Google 



This is a digital copy of a book thaï was prcscrvod for générations on library shelves before it was carefully scanned by Google as part of a project 

to make the world's bocks discoverablc online. 

It has survived long enough for the copyright to expire and the book to enter the public domain. A public domain book is one that was never subject 

to copyright or whose légal copyright term has expired. Whether a book is in the public domain may vary country to country. Public domain books 

are our gateways to the past, representing a wealth of history, culture and knowledge that's often difficult to discover. 

Marks, notations and other maiginalia présent in the original volume will appear in this file - a reminder of this book's long journcy from the 

publisher to a library and finally to you. 

Usage guidelines 

Google is proud to partner with libraries to digitize public domain materials and make them widely accessible. Public domain books belong to the 
public and we are merely their custodians. Nevertheless, this work is expensive, so in order to keep providing this resource, we hâve taken steps to 
prcvcnt abuse by commercial parties, including placing lechnical restrictions on automated querying. 
We also ask that you: 

+ Make non-commercial use of the files We designed Google Book Search for use by individuals, and we request that you use thèse files for 
Personal, non-commercial purposes. 

+ Refrain fivm automated querying Do nol send automated queries of any sort to Google's System: If you are conducting research on machine 
translation, optical character récognition or other areas where access to a laige amount of text is helpful, please contact us. We encourage the 
use of public domain materials for thèse purposes and may be able to help. 

+ Maintain attributionTht GoogX'S "watermark" you see on each file is essential for informingpcoplcabout this project and helping them find 
additional materials through Google Book Search. Please do not remove it. 

+ Keep it légal Whatever your use, remember that you are lesponsible for ensuring that what you are doing is légal. Do not assume that just 
because we believe a book is in the public domain for users in the United States, that the work is also in the public domain for users in other 
countiies. Whether a book is still in copyright varies from country to country, and we can'l offer guidance on whether any spécifie use of 
any spécifie book is allowed. Please do not assume that a book's appearance in Google Book Search means it can be used in any manner 
anywhere in the world. Copyright infringement liabili^ can be quite severe. 

About Google Book Search 

Google's mission is to organize the world's information and to make it universally accessible and useful. Google Book Search helps rcaders 
discover the world's books while helping authors and publishers reach new audiences. You can search through the full icxi of ihis book on the web 

at |http: //books. google .com/l 



TABLES 



DKS 



ARCHIVES DE PHYSIOLOGIE 



NORMALE ET PATHOLOGIQUE 



PREMIÈRE SÉRIE (1868-1873) 



DiHEGTEuns : 



MVl. IMIOWN-SÉQUAKD, CUAKCOT, VULPIAN 

DiRECTKUH-ADJOINT : 

m 

M A. JOFFROY 



PARIS 

G. MASSON, ÉDITEUR 

LIURAIHE OR l' ACADÉMIE DE MÉDECINE 

ipulevard Saint-Gornoiain et ruo de l'Kpcroii 

EN FACE DE l'ÉCOLE DE MÉDECINE. 

1883 



TABLES 



DES 



ARCHIVES DE PHYSIOLOGIE 



NORMALE ET PATHOLOGIQUE 



\ . 



[■ 




..y. 



i 




No 

Boston 

Médical Library 

Association, 

■ 

19 BOYLSTON PLACE. 



r^^"»*» 



r 



$ 



' 



fh~ 

TABLES 



DKS 



\11GHIVES DE PHYSIOLOGIE 



NORMALE ET PATHOLOGIQUE 



PREMIÈRE SÉRIE (1868-1873) 



DiUKCTEuns : 



MU. UUUWM-SÉQUAKD, CUAKCOT, VULPIAN 

DlRECTKUIl-ADJOINT : 

M. A. JOFFROY 



PARIS 

G. MASSON, ÉDITEUR 

LIURAIHË DE l'aGADÉMIK DK MEDECINE 

fvulevard Saint-Gormaio et ruo de rîi)peron 

EN FACE DE l'ÉGOLE DE MEDECINE. 

1883 



TABLES 



DES 



ARCHIVES DE PHYSIOLOGIE 



NORMALE ET PATHOLOGIQUE 



TABLES 



DS8 



ARCHIVES DE PHYSIOLOGIE 

NORMALE ET PATHOLOGIQUE 



PREMIÈRE SÉRIE (1868-1873) 



DiRBGTBURB : 

MM. BROWN-SÉJM0i'A<gj^OT, VULPIAN 

I>IRJBC;rEVa-AD4.0INT ^ 

M. Â..J[P|TROY 



PARIS 

G. MASSON, ÉDITEUR 

fcIBRAIRB DK l'AGAOÉMIK DE MÉOBCINB 

ileTard Salat-fierniala et r«e de l*Épe*< 

■N PACK DE l'École de MisBciNB. 

1883 



TABLE DES ARCHIVES 



DE 



PHYSIOtOOIE 



[Pré|ii 



1 » 



ï 






TABLE ANALYTIQUE 



DES MATIÈRES CONTENUES DANS LES VOLUMES I k V 



Absinthe. — ToMis V, 115-142. Influence de l'absinthe sur le foie, 181 ; — 
sur les reins, 123. -* Son action est distincte de celle de l'alcool, 125. 

— Elle se rapproche de oelle de la belladone, du haschisch, 128. — 
L'essence d* — à faible dose détermine des vertiges et des secousses 
musculaires dans les'parties antérieures du corps, 128 ; — à haute dose, 
des attaques épileptiques et du délire, 129. — Faits qui démontrent 
Findépendance du cerveau et de la moelle épiniére dans rempoisonoe- 
ment par V — , 130 ; et môme Tindépendance des diverses portions de 
la moelle (attaques épileptiques bulbaires et attaques spinales)^ 131. 

— Expériences, 131-142. 

AccoDeheioents. — Tohe III. Transfusion dans les hémorrhagies 
après raccouchement> 470. 

4eerolsseioeiit {des os) (Voyez Os.) 

Table des arch. de phys. — 1** série. 1 
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Acide {carbonique). — Tome III. Action de l'acide carbonique sur 
l'organisme, 177-178. — L'acide carbonique ne produit pas de convul- 
sions, 177. -^ Dosage de l'urée par Tacide carbonique et l'azote, 
43-638. — L*acide carbonique est un excitant puissant de la muqueuse 
de l'arrière-bouche, du larynx et des bronches. 

Tome IV, 206. Son emploi pour arrêter les attaques d'épilepsie 
et les convulsions, 204-206. — Causes qui font varier sa quantité 
dans le sang artériel, 729-731. 



Adénopathie. — Tome II, 623-714-744. De V — médiastine observée 
chez le vieillard. — Caractères histologiques des lymphatiques dégéné- 
rés chez le vieillard, 606. — Cette dégénérescence peut être désignée 
sous le nom de sclérose anthracosique, 509. — La dégénérescenoe des 
lymphatiques peut être une cause d'emphysème pulmonaire, 622. — 
Elle peut amener l'altération d'une bronche ou d'un vaisseau, 715. — 
Il existe chez le vieillard une adénopathie médiastine qui peut être 
diagnostiquée, 742. 



Ageé — Tome IV. Son influence sur la quantité des gaz contenus dans 
le sang : diminution des oxydations aux liiaites extrêmes de la vie, 
722-726. 



Agonie. — Tome IV. La paralysie du diaphragme, caractérisée par Taf- 
faissement de l'épigastre et des hypochondres, au moment de l'inspi- 
ration, est un signe de V — , 240-244. 



Alr»^ Tqmb ilUntrodueUOA de r**-daQ8 les vaies circulatoires après 
te transfusion, 470* 



litn^irle. ^ Toite lîl. Rech. exper. sur 1^ — produite par Tin- 
jection dune le sang de substances organiques azotées, 26-42. 



Aleool* ^- Tome III. Effets produits chez les animaux intoxiqués paj 
l'alcool, n. 

Tome V. Recherches de physiologie pathologique avec 1' — ,115-142* 
•«^ L'action immédiate de F — donné à doses suffisantes chez tout ani< 
mal est l'ivressC} 115-116. — L'usage prolongé de F— provoque, chez le 
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dûen, des phénomèMs progressivement plus marqués, qui montrent 
révolution sueeessive de raleooUsme : irritabilité, impressionnabilité, 
illusions et hallueinations, délire nnil et jour <aa bout du premier 
mois); tremblements généralisés (dans le cours du deuxième mois). 
Ne déterminent jamais d'attaques épileptiques, 116-121. 



Ales^UsiiM, — > ToMs V« Lésions anatomiques de Talooelisme ohez 
le chien : stéatose du foie, des reins, du cœur; tendance aux irri- 
tations chroniques (foie, méninge, moelle épinière, péricarde), ltl-125. 

AflUB^alaqae. — Tome IL Le chlorhydrate d' — introduit sous la peau 
de la grenouille abolit les mouvements spontanés et réflexesi 210« — 
Sur raction physiologique des sels à base ammoniacale dérivés de 
la strychnine, de la brucine, de la thébalne, de la codéine, de la 
morphine et de la nicotine, 304. 

ABéflile* — Tome III. Transfusion du sang dans V —, 467. 

Aaesthéste* — Tome IL Dans les membres qui sont le siège d' — les 
sensations douloureuses peuvent paraître exister à la suite de mou- 
vements réflexes, 292-291. — Dans les lésions d^une moitié latérale 
de la moelle épinière, T» existe du côté du corps opposé à la lésion, 
23S-260-291-296-69'7-159. —Production d'— à la face et au cou, du même 
côté qu'une lésion de la moelle épinière ou du sciatique, 429«90. — 
Sur une cause d'erreur dans Tappréciation deV — dans les cas de ma- 
ladies des centres nerveux et particulièrement des cordons posté- 
rieurs de la moelle épinière, 761. — Croisée après section du sciatique 
428-429. — Lésions de la moelle produisant V — , 640. — L* — qui sur- 
vient à la suite de radministration du protoxyde d'azote tient à Tas- 
phyxie. 

Tome V, 368-370. — L* — qu'occasionne le nitrite d'amyle est due 
à la môme cause, 502-503. 



AsëvrysHies. -* Tome L Anévrysmes mili&ires, (Voyes H^moaruaoib 

CEREBRALE*) 

ToMB IV. Desoripiisn anatomique d^un anévrysme de rartère po« 
plitée, 294-295. — Endartérite gangreneuse dans le bout inférieur 
de l'artère , 295. 

AnliyarlsatloA. — Tome I> 859-876-607-616. •-- 76-96. L* ^ dé- 
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termine une anémie générale avec stases sanguines dans les extré- 
mités postérieures et une congestion intense du poumon et du foie. 

— Le cœur est arrêté en systole ; les oreillettes renferment presque 
tout le sang, qui est en très petite quantité, noir et épais. — Les sé- 
crétions sont supprimées, les muscles sont exsangues et racornis. 

— La peau est sèche et flétrie, S67. — Aux lésions correspondent les 
symptômes suivants : émaciation rapide, diminution de la contracti- 
lité musculaire, ralentissement de la circulation et de la respiration, 
stases sanguines dans les capillaires et arrôt du cœur en systole^ 510. 

— DansT — la perle en poids va en décroissant jusqu'à la mort, qui 
arrive entre le cinquième et le quinzième jour. Si la température am- 
biante est très basse, les pertes seront moins sensibles et la vie se 
prolongera plus longtemps, 515. — L' — produit les mêmes effets 
chez les animaux supérieurs (pigeons, cobayes). 

Tome II, 94. — La température s^abaisse à 32° et Vanimal meurt 
quand il a perdu les 4/10 de son poids initial, 95-96. — Les symp- 
tômes de r — sont analogues à ceux du choléra. 



Ankylose. — Tome III. L' — du genou produit la même déforma- 
tion du bassin que la coxalgie unilatérale, 560. ^ 



Anthraeosls. — Tome IL Distinction entre V — • etlaméianose,608.^ 
On peut admettre une anthracosis ganglionnaire ou sclérose anthra- 
cosique, 609. 

Aorte. — Tome II. Nouveau signe de rinsufQsance de 1* — , 69. 



Aorilque (Oriâce). — Tome I. Contribution à Tétude du rétrécissement 
de roriUce venlriculo-aortique, 456-457. 



Aphonie. — Tome III. La daturine et Thyoscyamine à haute dose pro- 
duisent r —, 217. 



Apoplexie. — Tome II. Sur la cause des ecchymoses du péricrâne 
dans r —, 667. 

Appareil. — Tome IL Appareil explorateur des battements cardia- 
ques, 64. — Appareil polygraphe, 66 
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it (Nitrate cT). — Tom II. Emploi du nitrate d' — dans l'étode 
de répithélium, 452470. ^ Injections de nitrate d' — dans le tissu 
cellulaire, 481. 

Tome IV. Son emploi dans Tétude des nerfs, 141-144. 

Ton V. Recherches sur Taction physiologique de l'absorption def 
sels d' — (azotate, hyposulflte), Sdd-963. Série d'expériences sur des 
animaux appartenant à toutes les classes des vertébrés et sur certains 
inYertébré8,335-345. — Résultats généraux: action physiologique sur 
l'appareil digestif, sur la locomotion, sur la sensibilité et les mou- 
vements réflexes, sur la respiration, sur la circulation, 345-S48. — 
Historique : Orfila, Krahmer, Gharcot et Bail, Rabuteau et Mourier, 
348-349. -* 1^8 premiers phénomènes de l'intoxication argyrique sont, 
sans exception aucune : des troubles dans les fonctions des systèmes 
nerveux et musculaire de la vie animale ; en second lieu, des trou- 
bles de la respiration tenant à un spasme des muscles respiratoires 
et bronchiques; Thypersécrétion bronchique, l'œdème et la conges- 
tion pulmonaire sont consécutifs quand ils existent, 350-352. — Le 
système vaso-moteur est le dernier qui résiste à Taction toxique des 
sels d' — , 353. — Tous ces phénomènes sont le résultat d'une action 
directe sur les centres nerveux, 353. — Les sels d' — ont pour pro- 
priété d'exciter le pouvoir excito-moteur de la moelle épinière^ et 
peuvent être assimilés à la strychnine, 355. — Ne sont pas des 
poisons du cœur^ 355-358. — Le sang des animaux soumis à l'in- 
toxication par les sels d' — ne paraît altéré ni dans sa constitution 
élémentaire, ni dans ses propriétés normales, 358-362. — L'asphyxie 
est peut-être expliquée par une altération du sang, 361. — L* — cir- 
cule probablement à l'état d'albuminate, 362. — Note sur les procédés 
d'imprégnation des tissus par les solutions d'azotate d' — , 638. 



Artères. — Toms I. Histologie normale et pathologique de la tunique 
interne des — , 550-570. — - La tunique interne des grosses — com- 
prend deux parties : i^ la couche épithéliale : 2f^ une couche mince 
de 8 à 12p d'épaisseur, reposant sur la tunique moyenne, 550. —La 
couche épithéliale est démontrée par l'imprégnation au nitrate d'ar- 
gent, 550-551. — La tunique interne proprement dite est composée de 
grandes cellules allongées, aplaties, à noyau fortement coloré par le 
carmin, 553-554. 

ToMB III. La congestion consécutive à la ligature d'une — est 
causée par la paralysie des nerfs vaso-moteurs, 518. — Épaississe- 
ment de la membrane interne des — danjs la myosite, 428.— L'oblité- 
ration des — produit une altération sanguine intra*musculaire. 
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480. — Contraction des — sous l'influence de l'extrait d'ergot de 
seigle, S86. 

Tome IV. Cas d'oblitération subite d' — centrale de la rétine, 83-85. 
— L^oblitération de T — dans ces cas est due à une embolie* 
84-216. 

ToMB V. Influence des excitations réflexes des centres yaso- 
mpteurs sur la dilatation des — périphériqpies, 590. 



Artériel, — Tomb III. Diminution de la pression artérielle par riiyeo< 
tien d'extrait d'ergot de seigle dans les veines, 888, 



Àrt^rloles. — Tome III. Altérations graisseuses des — du bout péri- 
phérique des nerfs coupés, 178-179. 



Artérite. — Tome L 560-570. Description de Tendartérite aiguë ou 
proliférante, 560-564. — Le fait de la multiplication des éléments à 
la surface de la membrane interne est spécial à l'endartérite aiguë 
et la sépare de Tendartërite avec tendance à l'athérome où la proli- 
fération se passe dans la couche la plus profonde de la membrane 
interne,562. — Dans tous les cas d'endartérite aigué, il y a 
périartérite^ mais habituellement pas de lésions de la tunique 
moyenne, 563. — Description de l'endartérite chronique, 568-570. — 
Les lésions de Tathérome occupent surtout la tunique moyenne et 
sont de nature régressive, 565-566. — Elles coïncident toujours avec 
de l'endopériartérite, 565. — Structure des poches anévrysmales de 
l'aorte, 566-569. 



AHhHte. — To^B Itl. Sur Un cas d'arthrite tuberculeuse, 385-388. 



Artliré|ftAthlé. ^ Tovft I. 160-178 379-399. — Par lésion de la 
moelle. *~ des ataxiques se développant sans fièvre, sans rougeur, 
sans dèUlenf, 101-179. — survenant dans le cours des myélites trau- 
matiques, des Hiyêlties par compression, 172-175. — De l'eschare 
sacrée et du décubitus aigu dans les maladies de la moelle, 172-175. 
— Arthrite dans l'hémiplégie de cause cérébrale, 379. — Fréquente 
Burlouty d^ même que la névrite hypertrophique, dans les ramollisse- 
ments eérébraux, 385 ; lésions de la synoviale, symptômes observés, 
- 96@«S97. — De Teschare fessiers dans les maladies du cerveau. Ces 
- Usions artiottldires dcâyet^t ètrenipproehées des phénomènes aeurd- 
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paralftiqaes que Ton observe chez les animaux à la suite de la section 
de la moelle ou du sciatique, 398. 

Ton III. Lésions de la substance grise de la moelle épinière dans 
un eas d' — liée à l'ataxie looomotrice progressive, 806-909. 



■«. — " Tous V, La cause prochaine de V — réside dans les 
centres nerveux, 60â. 



Aiûnîe. — Tome II. Conservation de coordination dans le membre 
abdominal d'un oiseau avec ataxie du sol, 538, — locomotrice 
progressire. (Voyez Moellb.) 

Tous III. Observation d'— avec arthropathie et dans l'atrophie 
omsoulaire compliquant Tataxie locomotrice, 806«-&90. 

ToMB rv. L'-* est toujours accompagnée de sclérose des cordons 
postérieurs^ 364-965. -* L^apparition graduelle et successive des 
symptômes de V — est liée à la marche de la sclérose des cordons 
postérieurs, 868^77. —Les symptômes de 1**^ apparaissent dans un 
ordre qui est toujours le même, 878-870. 

ToifB I. Étude physiologique du retard d^s sensations dans l^s cas 
d» —, 463-465. 

ToMB Y. La sclérose secondaire ascendante occupe exclusivement 
le cordon médian, 542-574. — Dans V — la sclérose du cordon mé- 
dian est secondaire à la sclérose des zones radiculaires, 563. — Les 
faits précédents tendent à prouver que les fibres longitudinales qui 
constituent le cordon médian sont commissurales, d'origine variée, 
et que leur trajet est plus ou moins long, 544. — Le cordon médian 
peut être altéré primitivement, 544. •— Fait de ce genre, 575-577. 
(Voyez âthophib HusctTLAiRB progressive^ H^mimélie, Paralysie (^é- 

NÉRALE^ P4.RALTSIE INFANTILE^ PaRALTSIE AGITANTE^ PARALYSIE SPINALE, 

AIGUË DE l'adulte^ Paralysie labio-glosso-laryngée, Paralysib 

PSEUDO-HTPERTROPHIQUE, PlKD BOT, TÉTANOS, SCLÉROSE EN PLAQUES.) 



Athrepsie. — Tome V. L' — engendre la stëaiose et le ramollissement 
de rencéphale chez les nouveau-nés, 188^3. -^ Altération du sang 
dans Tathrepsie, 182. — Les troubles digestifs sont la cause primi- 
tive de r — , 193. — L* — est la cause de la thrombose veineuse chez 
les nouveau-nés, et en particulier de la thrombose des veines rénales, 
62^^2« 
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Atrophie* ^ De T -— simple des muscles dans la paralysie pseudo- 
hypertrophique, 230-232. 

Tome II. — musculaire progressive. — Note sur un cas d' — , 
262-218-391-406. — Atrophie des cellules du noyau d'origine de Thy- 
poglosse et atrophie des fibres musculaires de la langue, 356-635. — 
L'atrophie des cellules nerveuses de la moelle est le fait le plus 
constant, 391. — Résumé des altérations de la moelle dans 1'-*, 392.— 
Les altérations des muscles dans V — revêtent diverses formes, 395. 
— ^Dans r — , il y a des phénomènes de paralysie, 405. — L' — dé- 
pend d'une maladie de la moelle, 406. — Deux cas d' — avec lésions 
de la substance grise et des faisceaux antéro-latéraux de la moelle 
épinière, 354-367-629-649-745-760. — 1" observation, 356-367. — 
Discussion de l'observation, 630-636. — 2« observation d' — avec 
lésion de la substance grise et sclérose rubanée symétrique des 
cordons latéraux, 637. — La sclérose fascicules et symétrique des 
cordons latéraux constitue une des altérations diverses qui se ren- 
contrent chez les sujets atteints d' — , 746. — La destruction granu- 
leuse du tissu médullaire peut se rencontrer dans 1' — , mais ne 
représente qu'une lésion accessoire, 748-752. — L'atrophie des cellu- 
les nerveuses de la corne antérieure est un fait général dans — , 
754. — Cette altération semble être la cause des altérations des muscles, 
755. — Dans l' — , les lésions trophiques des muscles correspon- 
dent à la période d'irritation des cellules nerveuses, et la paralysie 
survient lorsque les éléments sont désorganisés^ 856. — A côté de la 
forme classique de 1' — il existe d'autres formes symptomatiques. 

Tome III. Cas d' — musculaire graisseuse datant de l'enfance. Lé- 
sions des cornes antérieures de la substance grise de la moelle épi- 
nière, 319-325. — Difficultés de la différencier, dans le cas précédent, 
d'une paralysie infantile, 324. — L' — causée par une ankylose pro- 
duit un arrêt de développement des os, 554. — Sur les altérations 
de la substance grise de la moelle, dans Tataxie locomotrice^ considé- 
rées dans leurs rapports avec V — qui complique quelquefois cette 
affection, 599-617. 

Tome V. Contribution à l'histoire anatomique de l'atrophie muscu- 
laire saturnine : relation d'un fait de ce genre, 592-597. 



Atrophie (jaune aiguë du foie). — Tome IY. État des oanalicules 
biliaires dans 1' — , 402404. 



Atropine. — Tome III. Action de V — et de Tergot de seigle sur les 
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vaisseaux san^ins, 434. — Effets différeoks de F — à doses théra- 
peutiques et à doses toxiques, 434. 



4«éitif. — Tome IV. Tumeur kystique du conduit -^ externe, 162-765. 



AT^rtenest. <» Tous III. Transfusion du sang dans les hémorrhagies 
consécutives à T — , 410. 



AB«te. — ToMB III. Dosage de Tarée au moyen de 1' — et de racLde car- 
bonique, 633. 



Axotées (Substances organiques). — Tome III. Effets de leur injection 
dans le sang, S6-42. 



Basilaire (7Vo2ic).^ToifE I. Sur la thrombose par artérite du tronc — 
comme cause de mort rapide, )210-â89. — Observations, examen his- 
tologique,211-216. — Description des symptômes observés, 286-288. — 
Caractères différentiels de la thrombose lente de l'artère —, 284-286. 
— Mort rapide produite chez un chien par Tintroduction de graines 
de tabac dans le tronc — , 307. 

TonE V. Branches artérielles qui partent du tronc — , 104. — Mort 
rapide à la suite de Tobturation de la partie inférieure du — , 
109-112. — Troubles oculaires et faciaux à la suite de Tobturation de 
sa partie supérieure, 110-112. 



BasslB. — Tome III. Déformation du — dans la coxalgie, 560. 



Ble« (de Prusse). -^ Tome IV. Son emploi dans l'étude du tissu con- 
jonctif intra-fasciculaire des nerfs, 439. 



BoBehe. — Tome II. Kyste épidermique de la bouche chez le fœtus et 
les nouveau-nés, 368-313-^0^8. — L^existence de ces tumeurs est 
temporaire, 368. — Nature et origine de ces productions, 580. 



Bradilal (Nerf). — Tome II. Anatomie du — antérieur chez le chien, 
38. — Anatomie du — cutané interne chez le chat, 42. 
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— Tome IL La compression des petites — psr les gaa« 
^ioDS dégénérés peat ôtre une canse d'emphysème pnlmmiaire, 69i, 



llrveiiie* — Tome II. Recherches snr Faction physiologique des sels 
à base ammoniacale dérivés de la — , 304. 



Ilfllbe* — Tome IL Atrophie secondaire de la pyramide antérieure, 
128. — Effet des lésions des corps restiformes, 214. — L'épilepsie 
peut survenir à la suite d'une lésion du — chez le cobaye, 295-497. 
— Attaque épileptiforme malgré section de la moitié latérale ou 
ablation partielle du — , 298-502. — Atrophie des cellules nerveuses 
du noyau d'origine de l'hypoglosse dans un cas d'atrophie musculaire 
progressive occupant les membres supérieurs et la langue, 356-867- 
635. — Hémorrhagie du — , mort subite, 660. 

Tome III. Atrophie des cellules du — , 253-510. 

Tome V. Des artères nourricières du bulbe rachidien, 97. — > His- 
torique. Proviennent des vertébrales, 98. — Peuvent être divisées en 
S ordres : A. Artères radiculaires, 102-103, — B. Médianes ou des 
noyaux se divisant en : l** bulbaires proprement dites ou branches 
de la spinale antérieure ; 2* sous-protubérantielles ; 3® médio-protu- 
bérantielles ; 4<^ sus-protubérantielles, 103-106. — G. Artères des 
autres parties constitutives du bulbe (pyramides antérieures, olives, 
faisceaux intermédiaires, corps restiformes, face postérieure), 106. 



Caféine. — Tome I. La — paraît exciter directement le cœur, 170-189. 
— Dans la première période d'absorption, la circulation et la respi- 
ration sont accélérées, il y a hyperexcitabilité aussi bien pour la vie 
organique que pour ceux de la vie de relation. Dans la deuxième 
période, le cœur se ralentit, le système musculaire se fatigue, mais 
ne se paralyse pas, 179-184. «—La ^- a été prescrite dans la migraine^ 
l'asthme, la fièvre typhoïde, les hydropisies, l'étranglement her-^ 
niaire, 184-189. 



Caillot. <-* Tome IV. Recherches expérimentales sur l'organisation du 
caillot dans les vaisseaux, 491498. — Formation de ^*** après une seule 
ligature sur un vaisseau, 401-403. — Du — transitoire et du — perma- 
nent, 493. — La membrane interne du vaisseau prend la plus large 
part À l'organisation du --* ; prolifération cellulaire, formation da 
vaisseaux, 499-494-496.—* Formation de— après une ligature double 
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«lir un TftiM6at],49M94.— Morttflcation de la membrane interne dans 
ee oas ; prolifération oellnlaire provenant des deax antres membranes 
494. — Métamorphoses simples du -» transitoire (dit ramollissement 
liimple, canalisation), 49*7. -^ Suppuration du -« permanent (dit ra« 
moUissement avec suppuration), 497-498, 



CMaMr (Fèrê da), -* Ton I.Sar Taotlon physiologique de la fève du 
^ , 842-346. 



CMeifeattea. -* Tom IV. Da la — simple des tendons, 282- 
Tous V, De la — des liomyomes, 429. 

CallewK. -— ToMK II. lipome du corps — , 442-441. 



CasaileBles (biliaires). — Tomb IV. État des — dans Tatrophie jaune 
aiguô du foie, 402-404. 

CttfiIllalpM. — Tome I. Dëgënérescenee colloïde des -^ dans la para* 
lysie générale, 256-258. 

ToioB II. L'accumulation de leucocytes dans les — causes d'hé« 
morrhagie, 256-258. 

Tome III. Action de la daturine et de Thyoscyamine sur les ^ de la 
membrane interdigitale de la grenouillci 220. 

"toMB IV. Développement des — , 357-359. — Les parties des — en 
voie de développement sont constituées par deux couches de cel- 
lules, 359. 

• 

Tome V. A. Développement des — lymphatiques et sanguins cliez 
les amphibiens, 603-639. — Leur apparition dans la membrane Data-> 
toire caudale des têtards (rainette, etc.), 605. — La distinction entre 
les — lymphatiques et les — sanguins est difficile au début de l'évo- 
lution, 605-610. — Formation des arcades vasculaires de la lame cau- 
dale, 606. — Les — sanguins, en voie de développement, s'effilent 
en pointes très ténues, et sont hérissés de pointes semblables à ce 
filament terminal, 606. — Quelques-unes de ces épines pariétales 
sentie point de départ de nouveaux vaisseaux, 707. — Formation des 
tractus protoplasmîques et des cellules angioplastiques ; résorption 
de la substance conjonctive colloïde dans laquelle ils s'avancent, et 
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transformation de ces tractus en canaux vasculaires, 607. — Ces 
tractus n*entrent jamais en connexion avec les cellules plasmatiques^ 
607. — Les cellules angioplastiques diffèrent des cellules protoplas- 
miques, 607. — Les — lymphatiques évoluent de la même façon que 
les — sanguins, 609, et leur typa^ de distribution est à peu près le 
même, 612. — Excroissance angioplastique et vaisseaux en voie de 
formation à toutes les époques de développement des têtards, 613. — 
Structure des — lymphatiques et sanguins, 613. — La paroi des — 
est constituée par une simple couche d'épithélium à cellules polyé- 
driques sans membrane d'enveloppe. Ces cellules sont formées de 
protoplasma granuleux et de protoplasma à vacuoles ; nature parti- 
culière et propriétés du protoplasma à vacuoles, 614-619. — Les cel- 
lules des — embryonnaires n'ont pas de membrane, 619-620. — Évo- 
lution des bourgeons vasculaires, 620. — Les excroissances acuminées 
qu'on observe sur les parois au début du développement sont formées 
de protoplasma compacte,620,ne sont pas toutes en rapport avec le dé- 
veloppement des vaisseaux ; quelques-unes ne sont que des prolon- 
gements amiboïdes, 621 . — Les bourgeons vasculaires se forment 
aux dépens d'une seule cellule et au voisinage du noyau. Les vais- 
seaux sont des cavités intracellulaires etnon inter cellulaires, 621-622. 

— Deux mécanismes possibles : i*^ transformation des filaments de 
protoplasma compacte en canaux creux et perméables au sang ; ap- 
parition de vacuoles dans le protoplasma, fusion d'un certain nom- 
bre de vacuoles en cavités plus grandes, 622-623;— 2» formation d'une 
cavité rudimentaire par dédoublement de la cellule à protoplasma 
granuleux, constituant le cordon angioplastique, 623. — Développe- 
ment des cavités indépendantes sur le trajet des bourgeons vascu- 
laires en rapport avec le vaisseau primitif par le cordon angioplasti- 
que ; il n'y a pas de cellules formatrices libres, 625. — Développe- 
ment définitif des — de la queue des têtards, et structure de ces — , 
627. — Apparition de cellules pigmentaires amiboïdes disséminées au 
voisinage et autour des vaisseaux, 628. — Ce sont des leucocytes 
issus des vaisseaux par diapédèse et qui se chargent peu à peu de 
granulations noires, 634. — Quelques-unes de ces cellules devien- 
nent fixes et entourent des portions de vaisseaux embryonnaires 
dans une véritable gaine adventice, 634. — Il y a également des 
cellules pigmentaires mobiles dans l'intérieur des — lymphatiques, 
632. 

B. — Développement des — sanguins chez les mammifères^ 639. — 
Observations faites sur les vaisseaux des enveloppes de l'œuf, 639-642 ; 

— sur les membranes hyaloïdienne et capsulo-pupillaire, 642-646. — 
Lastructure des — des mammifères est identique à celle des — des am- 
phibiens (protoplasma à vacuoles), 640. — L'évolution vasculaire est la 
même chez les mammifères et chez les amphibiens, 646. — Structure des 
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— sanguios chez ranimai adalte, 646. — Tous les vaisseaux débutent 
par rétat de — , 646. Les — permanents de l'adulte conservent la mdme 
structure et les mômes propriétés que les — de Tembryon, pai*venus 
à rétat de développement complet (cellales sans enveloppe, formées de 
protoplasma à vacuoles), 64&648.#^ De la tunique adventice entourant 
les capillaires dits vaisseaux de transition, 648. — Sa nature et son 
mode de formation. Les cellules de la tunique adventice proviennent 
des cellules libres en migration, et sont identiques aux cellules émi- 
grantes du tissu conjooclif ; elles laissent entre elles des intervalles 
libres sur la paroi vasculaire primitive d'où proviennent les bour- 
geons angioplastiques, 648-655. — Organisation définitive de|la tunique 
adventice ; cette gaine comprend à la fois ane membrane amorphe 
sans noyau, et un réseau de ramifications cellulaires, 655-659. — Des 
phénomènes contractiles observés dans les — , 650-659. 



C^rada. — Tome IV. De la solution ammoniacale de — en histologie, 
770-n6. 



Carcinoflie. — Tomb V. Tumeur en partie sarcomateuse et en partie 
carcinomateuse développée sur un nœvus pigmentaire, 319-321 . 

CardUaq«es (Nerfs). — Tome V. Origine, composition et terminaison 
des — droit et gauche, 166-169. 

Cartilage. — Tous V. Du — de conjugaison ; son rôle dans Taecrois- 
sement des os, 20*22. — • Les — s'accroissent interstitiellement, 35. 

— Démonstration du rôle du — de conjugaison par Tarrét d'acci-ois- 
sement de Tos qui suit Tablation de ce — , 3^9. 

Caséine. ^ Tome III. Injection de caséine dans le sang. 

Cellules. — Tome IV. Action élective de la solution ammoniacale de 
carmin sur les — , 711-774. 

— nerveuses, — Tome III. Atrophie aiguë et chronique des — de 
la moelle et du bulbe, 499-515. -^Altérations des — dans deux cas de 
paralysie infantile, 143-312. — Atrophie des — dans un cas de para- 
lysie glosso-laryngée^ 254-256. — Altérations des — dans un cas d'a- 
trophie musculaire compliquant l'ataxie^ 609. — Altérations des — 
dans un cas d'arthropathie liée à Tataxie, 307. 
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Cenlm (B0rv0ux vasculaires). •— Tome Y« laAuence 4^ l>etivité 
réflexe de^ -— sur la dilatation des artères périphériques 9t sur la 
sécrétioa des glandes sous-maxillairesj 90-92. 



C^rébell«pses (Artères). — Tous Y. Variation d'origine des — 100 
— Leurs ^astomoses^ 101. -* Branches des — inférieoresi 107. 



Cérébral. — Tome 1,401-411.— De la formation du pus dans le tissu— ^ 
401-411. — Expériences, 401-409. — Le pus prend naissance dans le 
tissu interstitiel des centres nerveux et autour des vaisseaux, 406. — Se- 
(^ondairement, les éléments nerveux s'altèrent; les noyaux des pellules 
deviennent libres et se mêlent aux leucocytes, les tubes nerveux ne 
sont plus reconnaissables, et le tout forme un caséum jaunâtre et 
graisseux, 407. — Quand le foyer purulent s'enkyste, les éléments em* 
bryonnaires de la périphérie s'organisent en tissu fibreux, 408-410« 



Cérébraux (Hémisphères). — Tome IIL Les irritations des nerfs sen- 
sitifs déterminent un échauffement des — ,2i. — Cet échauffement est 
plus marqué dans certaines portions que dans d'autres, 24. - - Les exci- 
tations des organes des sens produisent également cet échauffement 
des — , 209-214. — Il est indépendant de toutes modifications dans la 
i^irculation des -^^ 455. — Tubercules dans la substance grise des hëi> 
misphères, 162. 



Cerveau. ^*^ Tomb IL Recherches sur la structure intime du ^, 150-i5â» 
— • Sur la question do la substance conjonctive dans Féeorce des hé- 
misphères du -^t 54L •«» Contributions à Tétude du — de la gre- 
nouille, 301. — Sur les mouvements qui ont lieu après Tablation du 
— ,301. — L'ablation de presque tout le — n'empêche pas la production 
d'attaques d'épilepsie par irritation de la zone épileptogène chez les 
cobayes ayant eu une lésion de la moelle, 501-503. — Destruction 
partielle progressive du — chez un pigeon, 538. — Plaie considérable 
de l'hémisphère gauche sur trois chiens ; examen des centres ner- 
veux à des époques variées ; absence de dégénérescence secondaire 
de l'isthme encéphalique et de la moelle. Sur un cas à'byd&tîde du 
— observé à l'hospice des enfants assistés, 450-456. 

Tous V. Apparence extérieure et structure du ^- ohez les avor-^ 

tons et les nouveau-nés, 6â-64< 
Dégénérescence du --dans la paralysie générah* 

Tomb II, 251-262. Sléatoae physiologiqtue du ^, d6«a8< 
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Stéatoae da -— ches les nouveau-nés syphilitiques, 618. 

Stéaioae interstitielle diCfuse du cerveau chez les nouveau-nés. 

Tome I, 530^50-622-642-706-715. Chez le nouveau-në le— pré- 
sente une grande mollesse. La pie-mère se détache très faci- 
lement grâce à la suffusion séreuse, 546. — La couche corticale 
est très pâle; la substance médullaire est transparente, très vascu- 
laire, de teinte violacée, 541. — L'évolution du cervelet est plus 
avancée et la teinte grise de la substance corticale plus nettement 
accentuée, 541. — Les cellules nerveuses sont pâles, sans contours 
bien accusés et reconnaissables seulement à leurs noyaux nucléoles^ 
542. — La névroglie est très abondante, surtout dans la couche grise 
des circonvolutions, 542. — Les vaisseaux, presque toujours vides 
dans la substance corticale, sont très injectés dans la substance mé- 
dullaire, 543. — Les tubes nerveux sont très rares dans cette dernière, 
ce qui explique sa transparence, 512-544. — On observe souvent chez 
les enfants, en dehors de la paroi externe du ventricule latéral, de petits 
nodules circonscrits, assez durs et résistants, d'une blancheur mate 
analogue à celle de la craie, 545-547. — A.u microscope, ces nodules sont 
constitués par des corps granuleux remplis de gouttelettes huileuses, 
548. — Cette infiltration graisseuse occupe aussi les gaines lymphati- 
ques et se rencontre parfois dans presque toute la substance médul- 
laire, 548-550. — Elle n'existe pas dans la substance corticale, 556. — 
Sur les méninges, au voisinage de la grande scissure, se voient des 
taches de peu d^étendue, blanchâtres, plus opaques au centre qu'à la 
périphérie, qui sont également composées de gi*anulations grais- 
seuses, 622-624. — Ces taches sont quelquefois jaunâtres^ ce qui 
tient à la présence du sang dans leur intérieur, 624. *^ Ces 
lésions . diverses , d^à observées par Virchow et Hayem , doivent 
être considérées comme le résultat d'une dégénérescence grais- 
seuse primitive des éléments de la névroglie, 626. — Elles se déve- 
loppent chez les enfants qui naissent chétifs et meurent d'inanition 
quelques jours après la naissance, 628-630. — Expériences sur l'i- 
nanition, 630-632. — Des rapports de l'infiltration graisseuse et de 
l'hëmorrhagie cérébrale chez l'enfant , 633-638. — L'infiltration grais- 
seuse diffère absolument des lésions produites par la putréfaction, 
638*642. — Les lésions étudiées ci-dessus peuvent se développera d'au- 
tres époques de la vie : pendant la période intra-utérine, pendant les 
mois et les années qui suivent la naissance, 705-712. — Quand la 
substance blanche des hémisphères est nettement constituée, ce qui 
a lieu vers la fin de la première année, c'est dans la substance grise 
des circonvolutions et le corps strié qu'on observe le plus souvent 
la stéatose interstitielle diffuse, 715. 

Hèmorrbagie du -^. Pathogénie del' -^. Ton I, iiO«lS7«— L'hémor- 
rhagie *^ des vieillards réwiUe de la rupture d'anévrysmes mir 
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liaires, 113. ** Les anévrysmes miliaires existent, à partir de la 
vingtième année, à toutes les périodes de l'âge adulte, mais seule- 
ment chez les individus qui succombent à rhëmorrhagie, 115. — On 
les rencontre assez souvent en dehors de toute lésion athéromateuse 
des artères, 117. — L'artërite qui conduit à la formation des ané- 
vrysmes est diffuse, et porte surtout sur la gaine périvasculaire, 118. 
— Elle atteint aussi l'adventice, la musculeuse et l'endartère, mais 
elle marche de dehors en dedans, 119. — Description des anévrys- 
mes miliaires, 121. — Leur siège de prédilection, 122. — Recherche 
des anévrysmes sur les parois des foyers récents, 123-124. — Obser- 
vations d'hémorrhagie récente, 644-652. — Observations d'hémor- 
rhagies récentes avec foyers anciens, 652-658. — Observations de 
foyers anciens sans hémorrhagies récentes, 658-665. — Etat des ar- 
tères de la base du cerveau, 732. — Dans tous les cas d*hémorrha- 
gie — on rencontre des anévrysmes miliaires, 732. — L'athérome, 
au contraire, n'est noté qu'une fois sur cinq ; l'hypertrophie du 
cœur, deux fois sur cinq ; la néphrite interstitielle, une fois sur six, 
732-734. — Les anévrysmes miliaires paraissent donc, en raison de 
leur existence constante, être la cause véritable de l'hëmorrhagie, 
734. 

Tome IL Ramollissement du — consécutif à Foblitëration des ar- 
tères sylviennes, 126. 

Tome V. Etude sur le — de Tencéphale chez le nouveau-né, 59-73- 
176-195.— Historique de cette question, 5^2. — Le — vrai doit être 
distingué du — cadavérique, 65. Caractères de ce dernier (odeur d'H*S; 
taches opaques ; perte de consistance généralisée), 65-67. — Le — 
vrai ou pathologique comprend deux variétés, 68. — A. Le — blanc, 
à foyers multiples, 68 ; est le dernier terme de la stéatose cérébrale ; 
la stéatose constitue chaque foyer de ramollissement, 72-73. — B. Le 
— rouge, 176, est formé de parties stéatosées, de congestion san- 
guine et d'hémôrrhagies capillaires, est central, symétrique, 183. — 
Peut siéger dans toutes les parties de Tencéphale, 183. — L^ exa- 
men histologique des points altérés, 183. — Thrombose veineuse con- 
comitante ; exsudats purulents péri- veineux, 184-185. — Peut s'ac- 
compagner de — blanc et de stéatose interstitielle diffuse, 185. — 
Altérations des autres viscères, communes aux deux variétés : mu- 
guet, ulcérations gastriques, altérations du sang, stéatose des pou- 
mons, du cœur, des reins, 186-187. — Symptômes des — nuls dans 
le — blanc, 187. — Valeur des convulsions; la température reste 
normale, 188. — Étiologie et pathogénie: âge, conditions pathologi- 
ques favorisant le développement du — blanc, 188-190. — Gêne de 
la circulation veineuse dans le — rouge, 190-192. — L'athrepsie est 
la cause commune de ces deux variétés de —, 193. — Physiologie 
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pathologique ; les troubles encéphalopathiques observés pendant la 
vie ne peuvent ôtre rapportes au — ; le — ne peut être diognos- 
tiqué, 192-i95. — Le — peut se développer durant la vio intra- 
utérine, et dans ces cas la mort peut survenir plusieurs mois après 
la naissance, 283-291. — Quand la lésion est ancienne et considé- 
rable, elle peut s'accompagner de dëgénérations secondaires de la 
protubérance, du bulbe et de la moelle, 291-298, et d'hydropisie intra- 
cranienne avec ou sans développement hydrocéphalique du crftne, 
298-297. — Le — ne doit pas être confondu avec Tagonésie cérébrale, 
ni avec Tencéphalite, 297. -—Du — cérébral aux diverses époques de 
la vie, 299-301. 



Cervelet. — Tome IL L'ablation du — n'empêche pas la production 
d*attaques d'épilepsie, 501-508. — Persistance de coordination des 
mouvements des membres abdominaux après lésions du — , 539. 

Tome III. Le — reste étranger à la conduction des impressions 
sensitives provenant du tronc ou des extrémités, 20. — Tubercules 
du—, 160. 

Tome IV. Fait d'atrophie périphérique du — avec lésions conco- 
mitantes des olives bulbaires, 7G5-769. 



Chaleor. — Tome IL II y a production de — dans les nerfs et les cen- 
tres nerveux à la suite des irritations sensorielles et sensitives, 16Ô- 
170-331-353. 

Tome IV. De la mort par la — . accumulation d'oxygène dans le 
sang artériel, acidité des muscles, rigidité cadavérique très rapide, 
acidité du sang après la mort, mort par asphyxie, 460-462. — Mort 
consécutive à l'action momentanée de la — , 462. 



Chalevr (animale), ^Toue L (Voyez Température et ANHYnRisA.TiON.) 

Tome IL Influence de la respiration sur la température du sang 
dans son passage à travers le poumon, 5-18. — Se produit-il plus de 
— lorsque l'air inspiré, de chaud et humide, devient froid et sec, 
19. — Recherches sur réchauffement des nerfs après irritations 
sensorielles et sensitives, 157-178-330-353. — Température centrale 
dans un cas de tumeur de la moelle épinière, 293. 

TouE III. La daturine et rhyoscyamine, à faibles doses, élèvent 
légèrement la température, et, ft haute dose, l'abaissent, 840, 
Table des argh. de hhys. — 1" série. 2 
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ToiulV. Son inflaence sur les gaz du sang artériel, 448. — Gom- 
ment s*exeroe celte inflaence, 449452. — Son inflaence sor les gaz da 
sang Veineux, 453. — Son inflaence sor Imtensité des combustions, 
455. — Calcul de la quantité de — produite et perdue par heure, à 
• l'état de repos, 57&-o80. — Calcul de la quantité de — produite et 
dépoisée par heure pendant un travail musculaire, 580-581 . 

€}Ufliie {biologiqae). — Tom II. Sur la connexion qui existe entre la 
constitation chimique et Taction physiologique des corps, 301-306. 



C MT » f (aru ae« — ToxkII. Phénomènes provoqués par Tinhalation du 
— après la section des pneumogastriques, 511. — La section des pneu- 
mogastriques combinée avec Fadmiaistration du — produit Taccélé- 
ration des mouToments respiratoires, 543. 



). — Tome IV. De la — et des anomalies de TappareU circula- 
toire qui raccompagnent, 777. 



C^lMlénu — Tome IL Les phénomènes de la période algide du — sont 
comparables aux effets de Tanhydrisation, 93. 



Cis^vièaie |Mdre. — Tomb Y. Gliome développé sur le trajet des 
branches de la — chez une poule, â35-^3S. 



CSr««kitiMi« — Tome L Sur Tarrèt de la eirealation carotidienne 
pendant Teffort prolongé, 56-08. — Pendant Teffort violent, prolongé 
et muet, il y a arrôt dô la circulation à la temporale et persistance 
du pouls à la radiale, 56-57. — Ces faits s^observent chez la femme, 
au moment de Faccouchement, dans les efforts d*expulsion, 58-60. — 
La suppression du pouls temporal est due à la compression de la 
carotide par la glande thyroïde tumètièe, 6â-6ô. — C«ette compression 
de la carotide est utile pendant Feffort ; FapporI du sang arlétiel au 
cwveau est diminué, 66-6& 

Tome IL Caractères graphiques de la -» dans Finsuffisance aor* 
tique, 61-77. 

Tome III. Effets de la daturine et de Fhyoscyamine sur la — , 220- 
i90. — Ces substances, à fiible dose, diminuent la — cqtillaire, 221. 
— A«lion de la belladone et de Fergot de seigle sur la — capillaire, 
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4S4. ^ ESeis de l'extrait d'ergot sur la •— ^ 384-396.— Modifications de 
la température des centres nerveux, indépendantes de la — , 455. . 

Tome IV. InQuences des pneumogastriques sur la — , 4i3-426-588- 
591. — Un courant très faible accélère les pulsations cardiaques et 
augmente la pression ; un courant plus fort diminue la pression, 
ralentit les pulsations et arrête le cœur, 417-4^. — I^ galvanisation 
du pneumogastrique droit agit plus fortement sur les contractions du 
c^ur que celle du gauche, 420-425. — Le pneumogastrique droit 
serait plus particulièrement préposé aux fonctions du cœur, 735. — 
Pendant la galvanisation des pneumogastricfues, les pulsations arté- 
rielles sont plus fortes, par suite d'un abaissement de la tension dans 
les artères, 593-597. 

Tome V. Physiologie de la — capillaire de la peau, 681. — Un 
traumatisme quelconque exercé sur la peau produit toujours une 
dilatation des capillaires sous-jacents (variations d'intensité, suivant 
l'énergie et la durée du traumatisme). — Ijs dilatation appelle le 
sang des capillaires voisins, qui se vident ainsi, et non par suite 
d'une contraction réflexe. I^s capillaires devenus exsangues se con- 
tractent et restent imperméables pendant un temps plus ou moins 
long, 681-686. 

f^odéine. — TomeII. Action physiologique des sels à base ammoniacale 
dérivés de la codéine, 304. 



Cœur.— ToMK L Battements du —delà grenouille, 258-269-692-705.— 
Procédé expérimental, 258-261. — Durée des battements, 261-269.— 
Quelquefois ils cessent, dès que le cœur a été excisé, 265. — D'au- 
tres fois, ils s'arrêtent graduellement au bout do très peu de temps, 
266. — En général, lés battements durent, en été, de une heure à une 
heure et demie ; en hiver, leur durée dépasse souvent trois ou quatre 

. heures, 269.. — De la signification dynamique des mouvements des — 
excisés, 692-705. — Le — subit l'action d'une force motrice', parce 
qu'il produit du travail mécanique, 693. — Distinction à faire entre 
les mouvements qui ont une résistance à vaincre et ceux qui s'effec- 
tuent sans résistance, 696. — De l'innervation ganglionnaire du — ; 
expériences de Friedlander, 698-700. — Les ganglions nerveux con- 
tenus dans le tissu du — ne sont pas des producteurs de force; ils 
ont surtout pour but de présider à la nutrition du muscle, 703. — Les 
mouvements de l'organe excisé sentie résultat d'une vitesse acquise ; 
ils sont l'effet d'une certaine quantité de force vive, emmagasinée 
dans le tissu musculaire du —au moment de l'excision, 703-705. — 
Des organes nerveux centraux du — de la grenouille, 339-341. — 
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Recherches sur la circulation des parois du — , 22-34. — Distribution 
des artères coronaires, 23. — Trajet des veines des parois ventricu 
laires, 24-25, — Les veines des parois auriculaires se rendent pres- 
que toutes dans l'oreillette droite, 25. — Elles aboutissentà un système 
de canaliculesintra-musculaires,*qui viennent s'ouvrir dans la cavité 
auriculaire par des orifices nommés foramina et foraminula. Des- 
cription et situation des foramina, 26-28. — Lear structure, 29-30. 
— Au moment de la systole ventriculaire, il y a ischémie de la paroi 
ventriculaire et réplétion des vaisseaux auriculaires. Lors de la 
systole auriculaire, c'est le contraire qui se produit, 32-33. 

Tome 11. Battements du — dans Tinsuffisance des valvules sig- 
moïdes de l'aorte. Caractères graphiques, 61-77. — Le battement du — 
dans l'insuffisance aortiqueest caractérisé par la prolongation de la pé- 
riode de descente, Tascension oblique du tracé pendant la période de 
réplétion, et la diminution de la hauteur de la période ascendante du 
tracé, 69. — Influence du chloroforme sur le—, 542. — Accélération 
des battements du — dans un cas de sarcome du médiastin, 658.— Des 
altérations vasculaires du — dans la fièvre typhoïde^ considérées 
comme cause de mort subite, 699-713. — Altérations des fibres mus- 
culaires du cœur, 703. — Altérations des vaisseaux. Endartérite 
diffuse et disséminée, 709. 

Tome IIL Ramollissement du — dans les fièvres, 285-573-580. 
Lésions histologiques des fibres musculaires du cœur, 287. —Régé- 
nération douteuse des fibres du —, 291 . — Action de la daturine et de 
rhyoscyamine sur le cœur, 225. — Introduction de l'air dans le cœur 
droit, 470. — Effets du curare et de la strychnine sur le cœur, 120. — 
Accélération des battements du — , 259. 

Tome IV. Stéatose physiologique du — , 39. 



Cœur {Poisons du) . — Tome IV. (Voyez Inée.) Tous les poisons du . 
— déterminent des vomissements, 549. 



Cœars (lymphatiques), — Tome lll. La strychnine peut comme le 
curare, abolir les mouvements des —, 120. 



Colon. — Tome V. La lésion fondamentale du — dans les diarrhées en- 
démiques et dysentériques consiste dans la prolifération de la trame 
fibro-vasculaire de la celluleuse et de ses expansions intertubu- 
laires, 705. 
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C«Bj#aetlf. — ToMB II. Prolifération des éléments — des canaux péri- 
yasculaires des centres nerveux chez les enfants, 438-441. — Étude 
sur les éléments cellulaires du tissu — lâche, 411-487. — Tissu — 
dans récorce des hémisphères cérébraux, 515. — Sur Tétat des cor- 
puscules fixes du tissu — dans rinflammation, 177-779. Ils ne pro- 
lifèrent pas dans Tinflammation suppurative, 779. 

Tome IV. Cellules plates du — de la gélatine de Wharton, 223-224. 
«— Du tissu^ des nerfs, 428. — Des gaines lamellaires des faisceaux 
nerveux et du — engainant, 428-437. —C'est une espèce particulière 
de — , 436. — Procodés employés pour Tétude de ces gaines, 429. — 
Leur structure fondamentale, 431-432. — Leur endothélium, 435-436. 
—Leur rôle, 443.— Périfasciculaire — lâche, 437. Son rôle, 443. — In- 
trafasciculaire, 438-440. — Est composé de fibres minces et délicates de 
— avecdes cellules plates, 488. — 8es altérations dans les nerfs en voie 
de dégënération, 748. 



C^macrwmîemr {Liquide},— Tome V. Indication d'un — pour l'épithé' 
liumàciis vibratiles, 251. 



CoBtraetlIltë [musculaire), — Tome IIL La — est à peu près intacte 
dans Tempoisonnement par la strychnine, 130^ — et par le curare, 175. 

C!«Blriietare. — Tome II. — des membres liée à la sclérose des 
cordons latéraux de la moelle, 630. 

ToMB III. Certaines espèces de pied bot sont le résultat d'une — 
produite par une sclérose des cordons latéraux de la moelle, 595. 

€3onYnlslons. — Arrêt immédiat de — violentes par riafluenco de 
rirritation de quelques nerfs sensitifs. Cessation de Tépilepsie spi- 
nale par la flexion subite du pied, 158. — Phénomène analogue à 
Tarrêt des mouvements respiratoires et des battements du cœur, et 
demandant, pour se produire, trois conditions : 1^ état d'activité de 
certains centres nerveux ; 2** irritation de nerfs à action centripète ; 
3^ influence de cette irritation sur les centres nerveux produisant la 
cessation de leur état d*activité, 159-160. — Convulsions pendant 
un mois chez une grenouille empoisonnée par la strychnine. Inté- 
grité complète de la moelle épinière, 306-307. 

ToiiE II. Des faits cliniques nombreux et des résultats expérimen- 
taux permettent de supposer Texistence de conducteurs distincts 
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pour les eon(raction8 mascalaires volontaires et pour les contrac- 
tions spasmodiques dans les — , 672. — Les condacteurs capables de 
oanser des — passent par une partie de la moelle épinière autre que 
celle où se trouvent les conducteurs des mouvements volontaires, 775. 
— Ces conducteurs sont surtout placés dans le cordon latéral, 776. 

Tome 111. L'acide carbonique ne cause pas de — , 177. 

Tome IV. L'insufflation pulmonaire et l'irritation de . la muqueuse 
laryngée par de l'acide carbonique aiTêtent les — produites par la 
strychnine, 205, et par les pertes de sang, 206. 



.Corde (du tympan). — Tome II. La déchirure de la — est suivie de 
l'abolition du goût dans la partie antérieure de la langue, 21-22. — 
(Vest la — qui préside au goût dans cette partie, 28. — La faculté 
spéciale de la — semble se borner aux aliments et aux assaisonne- 
ments, 208. — La— se distribue à la glande sous-maxillaire, ne four- 
nit aucune fibre nerveuse à la langue, et ne peut être considérée 
comme nerf gustatif, 210. 

Tome IV. Son influence sur le goût n'est pas mécanique; la — est 
unnerfgustatif, 158-161 . — Ne se rend pas exclusivement dans la 
glande sous-maxillaire, 162. — Examen de la méthode de Waller ap- 
pliquée à la —, 163-167. —Origine et trajet de la —, 335-844-848. 

Tome V. La — envoie des filets aux branches terminales du lin- 
guol ainsi qu'à la glande sous-maxillaire ; après la section de la — 
faite ehez le chat, le chien, le rat, le lapin, le cobaye, on trouve des 
filets nerveux dégénérés dans les branches terminales du lingual, 
•dans la muqueuse de la langue et dans les nerfs de la glande sous- 
maxillaire. I^ — n'a pas de centre trophique dans les papilles de la 
langue, 375-378. — La — ne joue qu'un rôle accessoire relativement 
aux fonctions du goût, 379-387. — La — acquiert une action motrice 
sur la langue, lorsque l'hypoglosse est coupé, 597. — Preuves expé- 
rimentales de ce fait, 602. La — accompagne le lingual jusque vers 
ses extrémités périphériques dans la langue, 599. 



Cordon {ombilical) . — Tome IV. La surface libre du — est recouverte 
d*un épithélium ù deux couches semblable à celui qui recouvre 
ramhios, 2:25. — Absence de stomates au niveau de cet épithélium, 
245-426. 



Corne» (Aii/t^WoMrtvs ilv la moelle). (Voyez Moelle.) 
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€^a. — Inégalité des pupilles dans les affections unilatérales du —, 5à» 



Coxalgie. — Tume III. Des effets de la — infantile sur la croissance 
ultérieure du membre, 435-450-55S-567. —L'arrêt du développement 
des 08 du membre inférieur est d'autant plus considérable que ce 
membre a été plus longtemps privé de ses fonctions ; il est causé 
par l'atrophie musculaire à laquelle il est proportionnel, 554. — Dé- 
formations du bassin dans la —, 560.— L'ankylose du genou produit 
les mômes déformations que la —, 560. 

Cmral {Nerf), — Tome II. Modifications de la moelle épinière après 
section du — et du sciatique, 683. 

CiiMial {Nerf). — Tous II. Ànatomie du — chez le chien, 44 ; — chez 
le chat, 43. — Effets de la section isolée du — chez le chien et 
le chat, 47. — Effets de la section conbinëe du — et du médian, 48; 
— du — et du radial, 50. — Effets de la sbction isolée ou continuée 
des branches terminales du — , 52. 



C^r«re. — Tomb II. Substances agissant comme le —, 120-305. — Ob- 
servations sur un chien empoisonné par le —, 650* Les actions du pneu- 
mogastrique et du grand sympathique ont persisté pendant dix 
heures, 651. — L'excitation des nerfs sensitifsa amené des contrac- 
tions vésicales, 651. 

» 

Tome III. Expériences relatives à la théorie de Taction physiolo- 
gique du curare, 171-176. — Dans Tempoisonnement paijle — , les racines 
antérieures des nerfs rachidiens peuvent conserver leur excitabilité 
longtemps après que les mouvements volontaires sont devenus im- 
possibles, 174. — Effets des irritations des nerfs sensitifs sur la tem- 
pérature du cerveau chez les animaux curarisés, 11. — Action compa- 
rée du — et de la strychnine, 116-121-130-135. 

Cyelamlne. — Tome I. Développement des vibrions pendant la vie 
dans le sang des grenouilles empoisonnées par la — , 466-469. 

Cylisdire-ax^.— Tome IV. Structure du, — 146-149. — Epaississement 
circonscrit du—, 147. — Nature tubulaire du — 148. — Aurait des pro- 
priétés distinctes de celles de la gaine de myéline, 647. — Disparition 
du — dans le bout périphérique des nerfs sectionnés et en voie de 
dégénération, 744-747. — Régénération du — , 751 . 
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Cysticerques. — Tomb V. -> de Tencéphale trouvés daas une autopsia 
et n'ayant déterminé aucun symptôme, 434. 



Datarine. — Tomb III. Action physiologique de la — et de Thyoscya- 
r mine, 215-234-334-342.— Phénomènes généraux de Tempoisonnement 

par la -—,216. — Action sur la circulation, le système capillaire, 220; 

■—sur les artères, 222';-- sur le cœur, 225; — sur la respiration, 230 • 

— sur le système nerveux, 231 ; — sur le système musculaire, 334 ; 

sur la pupille, 337. 



Déformations. — Tome IV. Expériences faites sur des embryons de 
grenouille, et relatives à Tinfluence des lésions des centres nerveux 
pendant le développement embryonnaire, sur la production de cer- 
taines—, 90-93. 



Dcglatltlon. — Tome III. Études relatives aux nerfs sensitifsqui pré- 
sident aux phénomènes réflexes de la — , 185-197-343-354. — Nerf la- 
ryngé supérieur, toux, 186. — L'excitation des nerfs laryngés supé- 
rieurs donne lieu à des mouvements réflexes de — ,191. Détermination 
des nerfs qui président à ces mouvements, 343. — Nerfs vagues, 345^ 
— Récurrents, glosso-pharyngien, trijumeau, 346. s 



UéYeloppement. — Tome IV. Influence de la température sur la rapi- 
dité du — chez les axolotis, 93. 



Diapédëse. — Tome V. De la — des globules blancs chez les têtards 
de batraciens, 634. 



Diaphragme. — Tome II. Les mouvements du — sont plus forts 
après la section d'une moitié latérale de la moelle, 300. 

' Tome III. Fibres musculaires du — chez le fœtus, 64-76. — État du 
— pendant l'excitation du nerf laryngé supérieur, 184-196. 

Tome IV. Paralysie du — au moment de l'agonie, 240-244. 



Digestion. — Tome IV. Le sang artériel contient moins d'oxygène 
et plus d'acide carbonique pendant le travail de la — : miaimum 
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d*oxygèae, nuximuin diacide carbonique 4 heures environ aprèe le 
repasy 711-715. — Augmentation des combustions pendant la —• , 715. 

Digitale. — Toub II. Malgré la compression des pneumogastriques, 
la — a déterminé une chute du pouls, 859. 



Doif^t. — Toiic II. Recherches sur la sensibilité des — après les 
sections isolées ou combinées des nerfs qui 8*y distribuent, chez le 
chien et le chat, 46-59-312. — Il existe des fibres nerveuses récur- 
rentes dans les téguments des - , 316. 



D^iilear. — Tome III. Chez le chien et le chat, Tirritation du laryngé 
supérieur produit de la —, 187. 



Dysenterie. •— Tomb V. Anatomie pathologique des ulcérations intes- 
tinales dans la —, 311-318. — Aspect des lésions vues à Tœil 
nu, 311. •— Nature du mucus gélatiniforme contenu dans les dépres- 
sions ou petites cavités venant s'ouvrir au fond des ulcères, 312. 

— Structure histologique de la muqueuse intestinale au niveau des 
ulcérations (bourrelet périphérique et parties déprimées), 312-313.— 
Étude des petites eavités remplies de mucus, 313-316. — Origine folli- 
culaire de ces cavités, 316. — Anatomie pathologique de la — chro- 
nique, 406. — Ijésions histoiogiques du gros intestin, 409.—- Lésions 
de la muqueuse. Développement de tissu embryonnaire entre les glan- 
des de Lieberkuhn ; organisation de ce tissu en bourgeons oharnus, 
qui se substituent peu à peu aux glandes tabulées et donnent à la 
surface Taspect d*une plaie granulée, 409. — Déformation, dilatation 
simple ou kystique et finalement atrophie et disparition des tubes de 
Lieberkuhn. L'épithélium* ne participe pas au processus^ 410-413. — 
Épaississement mamelonné de la celluleuse par formation de jeunes 
cellules aux dépens des éléments préexistants. Cette formation est 
surtout active dans la couche vasculaire, 415. — Disparition progres- 
sive du tissu folliculaire et substitution à ce tissu de glandes en tubea 
énormément dilatées et revêtues partout d'un épit hélium cupuli- 
forme; ces glandes sont remplies de mucus et communiquent lar- 
gement avec la cavité intestinale, 413-415. — Ce n*est pas le follicule 
lui-môme qui élabore ce liquide, mais bien les glandes muqueuses 

• qui se sont développées à sa place, 418419. — La — chronique diffère, 
au point de vue clinique, de la diarrhée chronique tropicale, 573-574. 

— Caractères anatomiques de la dysenterie aiguë (élimination en 
bloc des follicules clos et exfoliation de la muqueuse), 575-578. — On 
peut rattacher au môme processus les lésions de la — aiguô et 
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eellM da la di«rriiée dy »euté ri<;aa cfarooiqaa ; fl n' j a qo'mfte dif- 
féranea dans llntaoattéel U rapidité daprooessns, 51^^80. — La — 
ebnmiqiie anecédant à la — aigaë ofire des lésions histologiqaes qni 
ae composent à la fin des lésions de la — aiguë et de eelles de la 
dlarriiée dysentérique chronique, 581-585. — Identité des lésions sons 
des climats différents, 585. — Spécificité des lésions, 585. — La na- 
ture de la — est subordonnée à la cause qui l'a produite. — simple 
et — infectieuse, 586-588. — La malaria n'est pas le poison morbide 
qui engendre la — infectieuse, 588-589. — Anatomie pathologique 
de la — aigué^ 687. — Examen histologique d'un cas de cette affec- 
tion : la muqueuse n'est re^irésentée que par quelques rares îlots 
constitués par des glandes de Lieberkûhn modifiées, mais toutes 
pourvues encore de leur épithélium. Développement extraor- 
dinaire des vaisseaux interglandulaires. Infiltration et exsudation 
purulente. Chute de Tépithélium, 690-692. — La celluleuse est épais- 
sie. Cet épaississement est dû au gonflement des faisceaux conjontifs 
et à la stase sanguine. Imperméabilité des lymphatiques. Infiltration 
purulente de la couche la plus interne de la celluleuse, se continuant 
avec la suppuration intertubulaire. Formation des mamelons aux 
dépens de la celluleuse. Suppuration et élimination des follicules clos ; 
leur sphacèle et formation consécutive des ulcérations, 682-686. — 
Ulcérations consécutives de la celluleuse, 696-697. — Le travail mor- 
bide se concentre sur la zone vasculaire de la celluleuse (réseau de 
Dœlinger). La .muqueuse n'est envahie que secondairement et elle 
s'exfolie, 697-698. — Les ulcérations sont constantes dans la — , 698. 
— Lésions de Tintestin grêle dans la — aiguë et dans la ^ chro- 
nique : ces lésions consistent surtout en une transformation atro- 
, phique qui ne permet plus à la muqueuse intestinale de fonctionner, 
699-701 . — Des altérations des reins dans la — , 701. -^ Des selles 
dysentériques. Elles sont variables suivant la période de la ma- 
ladie, 702-704. — L'épithète de « diphtérique » ne peut pas s'appli- 
quer aux lésions de la —, 706. — La — est une entité morbide dé- 
finie, 707. 



Dysphagle. — Tome IV. La daturine et l'hyoscyamine à haute dose 
produisent de la —, 217. 



Dyaestliéale. — Tome V. De la — dans les myélites chroniques, 742. 



dieoliymoae. — Tome IL Sur la cause des — du péricrftue dans Tapo- 
plexie, 667-672.— • La production de ces — est le résultat de la para- 



ARCHIVES DE PHYfllOLOGIB. — PREMIÈRE SÉRIE. 27 

lysie vaso-motrice, 668. — Elle est favorisée par les attaques épilep- 
tiformes, 671. 



Éiastl^ve (Tissu). — Se présente dans l'organisme sous trois for- 
mes : grains, fibres, plaques, 433. — Se trouve exceptionnellement 
dans le tissu conjonctif engainant des faisceaux nerveux, 433. 



Eleetrleitë. — Tome III. Dilatation inégale des pupilles par V '^ 
dans les affections unilatérales des diverses régions du corps, 50. 



Éléphantlasls. — Tome III. Observation d'une forme anoinale d* — 
consécutif à un œdème lymphatique, 499-504. — Examen histolo- 
gique de la peau, 505-506. 



Embolie. — Tome IV. Cas d* — d*artère centrale de la rétine, 85-89- 

207-218. — osseuse, 121-125. 
Embollqves. — Tome IV. Recherches sur les processus emboliqoes, 

662-664. 



Empoisoniiement. — Tome V. Observation d*un cas d* — - mercu- 
riel aigu, 547. — Abaissement de la température au début de cet — , 
553. — État des urines ; absence de sucre, présence de l'albumine, 
néphrite, 554-555. 



Encéphale. (Voyez Cerveau.) 



Encéphallie. — TomeI. — dpontanéesubaiguê, 411-419. — Est exces- 
sivement rare, 412. — Aspect du foyer à l'œil nu; variations de consis- 
tance suivant l'état de vascularisation, 413-414. — Les vaisseaux sont 
toujours le siège d^'une multiplication abondante de noyaux (adventice 
et gaine lymphatique), 415. — Les cellules de la névroglie deviennent 
vésiculeuses comme chez le fœtus et très nombreuses, 417-418. — Les 
éléments nerveux sont peu altérés ; les cellules restent normales ; 
seule, la myéline des tubes nerveux disparaît^ 418419. 

Endartërite. — Tome IV. Recherches histologiques sur i* — gangre- 
neuse, 293-303. — Présepce de corpuscules noirs (gangreneux) dans 
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la couche la plus externe de la tunique interne, 296-298. — Origine 
de ces corpuscules, 298-299. — Prolifération cellulaire de la tunique in- 
terne en dedans de la zone de corpuscules noirs, 291-300. — L' — 
gangreneuse est comparable^ par son siège et son mode de dévelop- 
pement, à la dégénérescence athéromateuse des artères, 302. 



Endocarde. — Tome I. Histologie normale et pathologique de Fen- 
docarde, 550-570. — L* — présente à étudier trois couches; la 
couche épithéliale pavimenteuse est analogue à celle de Taorte, 551. 
— La couche de cellules aplaties sous-jacentes^ semblable également 
à celle de Taorte^ est plus épaisse sur les oreillettes que sur les ven- 
tricules, 55'7. — La troisième couche variable suivant les diverses 
régions du cœur est composée de fibres élastiques et conjonc- 
tives, 557-558. — Structure des valvules. Epaisseur différente de V — 
sur leurs faces, 558-560. 



Endocardites. — Tome I, 560-570. — Les — valvulaires se localisent 
de préférence à la face supérieure de la valvule aurieulo-ventricu- 
laire, et à la face inférieure des valvules aHérielles, 559. — Les 

« lésions de V — sont les mêmes que celles de Tartérite, 569-570. 

Tome IL Note sur un cas d' — ulcéreuse à forme chro- 
nique, 770. 

' Tome IV. De V — puerpérale chez les chlorotiques, 777. 



Endosmose {pulmonaire). — Tome IV. Antagonisme entre F — et la 
fréquence des respirations, 452. 



Endothéliales {Cellules) . — Tome IV. Possèdent l'activité forma- 
trice, 491. — Leur rôle dans Torganisation des caillots après une liga- 
ture simple sur un vaisseau, 492-494-496. — Transformation vésicu- 
leuse des — du tissu conjonctif dans les œdèmes ordinaires, 505. 



Entre-erolsement. -^ Tome III. Les libres qui transmettent Tirritation 
produite par la lésipn du sciatique et susceptible de produire Tépi- 
lepsie, ne subissent pas d* — dans la moelle, 159. 



É^didjme, — Tome I. Description de T — du chien, 355-657. 
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Épllepsie. — Toiift I. Sur l'avortement d'attaque d* -^par rirritation 
de nerfs à action centripète, 317-818. 

Tome II. Recherches sur 1* — due à certaines lésions de la moelle 
et des nerfs, 210-228-522-538-596-503. Une section transversale 
complète du centre nerveux spinal ou d'un peu plus de la moitié 
postérieure de cet organe ou d'une de ses moitiés latérales, produit 
constamment chez les cobayes une affection convulsive épilepti- 
forme qui a tous les caractères essentiels de Y — , 212. — Presque 
toutes les parties de la moelle, considérée dans sa longueur, sont 
capables, à la suite d'une irritation par incision, de causer 1' — 
chez les cobayes, 214. — Des lésions de nerfs peuvent causer 
r — , 215. I/irritation de certaines parties de la peau est capable de 
produire une attaque d' — chez les cobayes ayant subi une lésion de 
la moelle. — Limites précises de cette zone de peau à la face, au 
cou et ailleurs, 216-219-432-434-499. — Les diverses parties de cette 
zone présentent des différences d*excitabilité, 500. — L'ablation 
d*ane grande partie de l'encéphale n'empêche pas la production 
des attaques d' — dans ces conditions, 501-503. — La section du 
sciatique, du poplité interne, ou des racines postérieures des 
nerfs dorsaux ou lombaires chez les cobayes produit V — , 215- 
297-422-421. — L' —, après la section d'une moitié latérale de la 
moelle^ est semblable à la section du sciatique, 427-442. — Limites de 
la zone épileptogène après la section du sciatique ou d'une partie 
latérale de la moelle^ 432-435. — Phénomènes de l'attaque complète 
d' — dans les cas de section du sciatique ou de lésions de la 
moelle, 435. — - L'intensité des attaques d' — varie suivant la durée 
de la maladie, 437. — Période d'apparition de Y — provoquée, 498.— 
Observation d' — chez un cobaye, à la suite de la sectioa des 
sciatiques, 215-297-299-690. — GurabUité de 1' — provoquée, 500. — 
L'épilepsie avec existence de la zone épileptogène a été constatée 
non seulement chez le ' cobaye, mais aussi chez l'homme et le 
chat, 503. 

Tous III. Remarques sur Y — causée. par la section du seiatique, 
chez les cobayes, 153-161. — Époque d'apparition de 1' — après la 
section du sciatique, 153. — Après la section du sciatique, les 
cobayes peuvent exceptionnellement n'ôtre atteints que d'une épilepsfe 
incomplète, 157. — Des irritations du sciatique autres que la section 
peuvent produire des attaques d' — , 158. — I^a transmission de 
l'inritation du sciatique susceptible de causer Y — se fait par des 
conducteurs distincts de ceux qui servent aux impressions seiisi- 
tives, 160. — L' — produite par la section du sciatique ne guérit 
que lorsque la sensibilité est redevenue à peu près normale dans le 
membre, 302. — Faits normaux concernant la physiologie de 
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r — > 5i6-5i9« — Attaque d' — produite par la section tratt&versale 
du tubercule nates et du pédoncule cérébral, 515. — Transfusloo du 
sang dans V — , 467. 

Tome IY. Transmission par hérédité d*un état morbide du nçrf 
sciatique et apparition d' — par suite de cet état morbide, 116-117. 
— Épilepsie avec zone épileptogène double et très étendue, à la 
suite de la section d'un seul nerf sciatique, 117, — Influence jdn 
climat et constance de production d' — après la section du sciatique 
chez certains animaux, 117-119. — Gommotioaet écrasement de Ten- 
céphale et de la région cervicale de la moelle épinière, considër'ée 
. comme cause d'attaque d'épilepsie, 119-120. — L'irritation de TaiTière- 
bouche par un courant d'acide carbonique arrête les attaques d' — 
chez les cobayes, 205. — Sur V — artificiellement produite chez les 
cobayes» 264. 

Tome V. Attaque d' — provoquée par radministration, à dose 
élevée, de Véssence d'absinthe, 126. — Tout Vaxe cérébro-spinal 
intervient dans la production de Tattaque d' — avec convulsions 
généralisées, 133-134-282. — Changements survenant dans la circu- 
lation cérébrale pendant une attaque d* — absinthique; au premier 
stade (convulsions toniques) répondent : la dilatation pupillaire, 
Tinjection de la pupille et du fond de l'œil, la congestion de l'encé- 
phale, phénomènes qui sont en désaccord avec Les théories générale- 
ment admises sur le mécanisme de Y — , 134-142. — Analogie parfaite 
entre les attaques d' — absinthique et les attaques d' — ordinaire, 134. 

f . ■ ■ 

fiplleptogëne {Zone). — Tome III. La sensibilité aux impressions 

douloureuses repayait dans la — à mesure que son irritation devient 
impuissante à produire l'attaque, 303. — Une plaie de la — y fait 
' ' immédiatement revenir la sensibilité à la douleur^ ef disparaître la 
' faculté épileptogène, 304-516. — Existence d'une — croisée après 
certaines lésions, dans l'encéphale, 516. — Production de la — ordi- 
naire, par une lésion de la moelle entre les origines des nerfs se 
,' rendante cette zone, 517. 



Epithéliiiiii. ^ ToKB II. Recherches histologiques sur V ^ 452-470. 
, — Influence du nitrate d'argent sur V —,'453-459. — Le nitrate d'argent 

diminue les cohésions des cellules de V — , 458. — Recherches sur 

r — des vaisseaux lymphatiques, 45949. — Démonstration de Y — 

de La surface des tendons, 480. 
■■-.». • > 

Tome V. jSur la. préparation et la conservation de 1' — à cils 

vibratils, 251. 
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Erg^t (de seigle). ^ Tome III. Effets de l'injection de l'extrait d' — 
dans les vaisseaux, 904-396. — Diminution de la pression artérielle 
produite par ï — , 389. — Action de V — sur les vaisseaux 
sanguins, 434. 



Erysipèle. — Tome I. Sur un cas d' — de la face et du cou. Examen 
microscopique de la peau du cou dans un des points occupés par 
1' —, 8i4-8n. 

ToHE III. Myosite dans un cas d' — ^ 86. 

Tome IV. Fait d' — tubercnlo-oaséeux observé dans un cas de 
phthisie pulmonaire, 10(M05. — * Histologie de 1' — simple, 103-104. 



£se|iare (feaaière). — Tome I. Note sur la formation rapide d'une — 
à la fesse du côté paralysé dans une hémiplégie récente de cause 
cérébrale, 308^14. — Description de l'eschare, 308-309.^ Relation de 
cas dans lesquels V — ou la tache ecchymotique ont existé exclusive- 
ment çur la fesse du côté paralysé, 310-312. — Cas dans lesquels les 
deux fesses ont été affectées, 312. — Lésions du cerveau sans 
eschare, 313. 

Estomae. — Tome II. Recherche sur le muguet de V — . (Voyez 
Muguet.) 

Tome III. Kyste des glandules de l'estomac, 261. 



ÉtruBglemeiit {annulaire des nerfs), — Tome IV. Anneaux ou 
disques situés au niveau des — des nerfs, 130-146-134-138. -y- La 
myéline est complètement interrompue au niveau des étrangle- 
ments, 134. — Les — n'existent pas dans les fibres de Remak, 135. 
— Distance qui sépare deux étranglements voisins, 136. — Nombre et 
rapport des noyaux de la membrane de Schwann avec les —, 139. 
— Épaississements circonscrits du cylindre-axe au voisinage des étran- 
glements, 147. — Les — sont des voies pour les matériaux d'assimi- 
lation, 446. 



ExcIfaUlKé. — Tome IIL La daturine et Thyoscyamine ne modifient 
pas l'excitabilité des nerfs, 232. 
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Faciale (Paralysie). — Tome V. Abolition de la sensibilité gustafive 
dans la moitié antérieure de la langue dans un cas de — due à une 
lésion syphilitique. Action des courants interrompus et de Télec- 
tricité galvanique dans le même cas, 155. 



Fibres (mascnlaires). — Tome III. Notes sur les fibres, musculaires 
du diaphragme chez le fœtus, 64-76. — Leur développement est 
plus hàtif que celui des — de la vie animale, 71. — Dégénération 
granuleuse et vitreuse des —, 91-96. — Segmentation des noyaux des — 
dans les myosites, 99. — Régénération des fibres —.277. — Altéra- 
tion des — du cœur, 284-291. — Lésions des — dans un cas de 
paralysie infantile, 143. — Lésions des — dans un cas d* atrophie 
musculaire graisseuse datant de Tenfance, 328. — Lésions des — 
dans un cas de paralysie glosso-laryngée, 251 . — Intégrité des — 
dans le pied bot, 596. — Contraction des — des vaisseaux produite 
par Tergot de seigle, 386. — Terminaison des nerfs dans les ->^ 
lisses, 396. — La daturine et l'hyoscyamine n'ont pas d'action sur 
les —, 834. 

Fibres {nerveuses). — Tome III. L'étude de Faction de la strychnine 
et du curare ne fournit aucune donnée permettant d*établir une diffé- 
rence de propriétés entre les — motrices et les — sensitives, 133. 
— Terminaison des — dans les muscles lisses, 399. — Les fibres — 
qui, dans la moelle, conduisent l'irritation provenant d'une lésion du 
sciatique, sont distinctes de celles qui servent à la conduction des 
impressions sensitives; elles sont situées du même côté que 1^ 
sciatique coupé, 160. — Dégénération secondaire des — produite 
expérimentalement dans la moelle, 520. — État des — dans la sclérose 
en plaques, 525.<— Sclérose des — radiculaires dans la moelle, 613-616. 



Fibro*eartiiages. — Tome IV. Mode de développement du — dans 
les tendons, 276. 



Fièvre. — • Tomb L Caractères de la — traumatique, 191-206. — Des 
diverses types de — traumatique, 195-197. — Recherches expérimen- 
tales. Expériences sur la température des parties enflammées. 
Recherches sur les effets produits par l'introduction dans l'orga- 
nisme des produits de la suppuration de diverses substances 
septiques du sang, 197-201. — Expériences de Breuer et Schroback, 
201-202. — Applications des données expérimentales et cliniques à 
la théorie de la fièvre traumatique, 202-206. — La fièvre traumatique 
est une fièvre d'infection que l'on doit ranger dans le même cadre 
que la septicémie et l'infection purulente,206. 
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Tome III. Myosite dans les — , 86. — Histologie des lésions intesti- 
nales dans la fièvre typhoïde, 292. 

Tome V. Fièvre intermittente. La fièvre paludéenne n'est pas 
due à la présence de vibrioniens dans le sang, 390. 



F»le. — Tome IV. Stéatose physiologique du —, 40. — État des cana- 
licules biliaires dans Tatrophie jaune aigué| 402^04. 

Foorasillenaent. — Tome III. — dans Tintozication saturnine, 409. 



Fr«l4. — Tome I. Étude physiologique sur les effets de la congélation 
sur réconomie animale, 346-349. 

Tome I. De l'emploi du -^ dans les recherches physiologiques, 4*77- 
478. 

• 

Tome IV. De la mort par le — ; Tétat léthargique tient à un défaut 
d* oxygénation du sang qui arrive au cerveau, 457. — Le sang veineux 
contient plus d*oxygène que pendant la vie, 457. — Diminution des 
combustions, gène circulatoire, arrêt du cœur, par excès de Tacide 
carbonique dans le sang artériel, 459. 



Ctalse {de Schwann), — Tome IV. Noyaux de la — 139. — Une masse 
de protoplasma entoure ces noyaux et se prolonge sur la face interne 
de la —, 140. — Persistance de la — dans les nerfs régénérés, 747. 
— La — contient quelquefois, dans ces cas, une substance proto- 
plasmique particulière, 717-748. — Multiplication des ftoyaux de 
la — , 749. — Leur disposition dans les fibres en voie de régénéra- 
tion, 751. 



CtaBglioBS (spinaux). — Tome I. De Tétat des — dans les cas de 
sclérose des faisceaux postérieurs de la moelle, avec atrophie des 
racines postérieures, 128-156. 

Tome I. Les — ne présentent aucune altération dans la sclérose 
des faisceaux postérieurs de la moelle, 135-142. 



GaB||;lionnair«9 (Ce7/ï77es). —Tome I. Structure intime des —, 742-747. 
— Dans la substance grise de la moelle, 743. — Dans le ganglion 
Table des arch, de phys. — 1** série. 3 
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ie Cràsser, 745. — Dans le cœur lymphatique de la grenouille, 746. 
Gax {du Sang). (Voyez Sang.) 

Gélatine. — Tome III. Injection de — dans les veines, 40. 

Tome IV. — argentée, mode de préparation, son emploi dans Tétude 
du tissu conjonctif engainant des faisceaux nerveux, 430-431. 



Gélatine (de Warthon), — Tome IV. Est constituée par des fibres con- 
jonctives recouvertes de cellules plates, 221-222. — Ces fibres sont- 
anastomosées les unes avec les autres et forment un tissu aréolaire qui 
englobe la substance muqueuse dans laquelle on trouve des cellules 
embryonnaires, 222-223. — Absence des canaux vecteurs du suc et 
de capillaires lymphatiques dans la couche périphérique de la — , 
223-226. — La couche qui entoure les vaisseaux ombilicaux est cons- 
tituée par des fibres longitudinales, elle contient moins de matière 
muqueuse, 224-225. — Il n'y a pas dans la — de réseau cellulaire 
canaliculé, 223-224-225. — Absence de stomates au niveau de l'épi- 
thélium qui recouvre la surface libre de la -<, 225. 



Glande (sous-maxillaire), — Tome V. Influence des excitations 
réllexes des centres vaso-moteurs sur la sécrétion de la — ,91. 

Gllomeft. — Tome V. Cas de — développé sur le ti'ajet des branches 
delà 5« paire chez la poule, 235-237. 

Globales (du pus). — Tome IV. Leur provenance, 169-170. — Se for- 
ment aux dépensde cellules plasmatiques, 176-177-354. — N'ont pasune 
origine hématique, 182-188. — Pourquoi les — se développent de pré- 
férence près des vaisseaux, 188-189. — Formation des — dans la 
zone plasmatique du péritoine, 353. — Gomment on peut expliquer 
l'apparition rapide des — , 354-355. — Formation des — aux dépens 
des éléments plasmatiques des parois veineuses, 355. — aux dépens 
des noyaux des capillaires; 356 



Globules (blancs). (Voyez Sang.) 



Globules (rouges), (Voyez Sang.) 
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mglea, -» Tome II. Le -« préside au goût dans la 
partie postérieure de la langue, 24-25. — Le — est un nerf spécial 
pour eeitames saveurs, COS. 

Tome III. Chez le chat et le chien, Télectrisation du bout central 
du — produit souvent la déglutition et la toux ; chez le lapin, la toux 
seulement, S46. 

Tome V. Manuel opératoire de la section du «^,25d. 



Goét. — Tome IL Observations pathologiques sur les nerfs du — , 20- 
8M 97-207. — L'abolition du — dans la partie antérieure de la langue 
survient après la section du lingual et de la corde du tympan,21-22. — 
Le — est sous la dépendance du lingual et du glosso-pharyngien, et ne 
dépend pas du trijumeau, 25. — La faculté du — dans la partie anté- 
rieure de la langue est sous la dépendance de la corde du tympan, 
28-197. — Des deux variétés du — l'une provient de Tinnervation de 
la partie postérieure de la langue par le glosso-pharyngien ; Tautre, 
de llnnervation de la partie antérieure par le lingual, 207. 

Tome IV. Abolition du — dans la paralysie du nerf facial, 155'158. 

— Conservation du — dans la paralysie complète du trijumeau, 341 . 

— Le centre nerveux du — est unique, 349. 

Tome V. Difficultés d'expérimentation pour apprécier le sens du — 
chez les animaux, 256-274. — Il n'est pas indispensable d'établir une 
fistule salivaire pour se rendre compte du — chez les animaux en 
expérience, 278. — L'ablation des deux ganglions sphéno-palatiiis 
n'amène pas chez le chien et le chat de modifications sensibles rela- 
tivement aux fonctions gustatives des parties de la langue animées 
par le lingual, 259-278. — Après la section des cordes du tympan faitea 
chez des chats et des chiens privés de glosso-pharyngiens, le — a 
été peu modifié dans certains cas, notablement diminué dans d'autres, 
et comme aboli dans un cas, 379-387. 



Cirata^enae. — Tome IV. Substitution — dans la paralysie pseudo- 
hyper trophique, 230-233. 

CramilatioBs (tuberculeuses). — Tome III.-*- de la pie-mère spinale 
et de la moelle, 497. — de la synoviale, 326. — Développement de — 
dans un cas de tumeur strumeuse de l'encéphale, 162-166. 

Tome V. De l'origine de la —, 224-227. — La -^ peut être d'origine 
purement conjonctive, 224. — La — peut être à la fois d'origine 
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conjonctive et épithéliale ; en d'autres termes, la .-— peut naître aux 
dépens de tous les épithéliums plats dits endothéiiùms (tissu 
conjonctif, séreuses, lymphatiques, ganglions, poumons), 225. — 
La — peut se développer aux dépens d^éléments très divere : cellules 
hépatiques, cellules des reins, ûbres lisses, 226. 



Creffe. — Tome III. Essais de — d*un tronçon du nerf lingual entre 
les deux bouts de Thypoglosse, 618-620. 



Gastatifs (Nerfs). — Tomb II. Les glosso-pharyngiens sontdes — , 25. 
— Trajet des — , 203. La corde du tympan ne peut ôtre considérée 
comme un des — , 210. 



Hématome. - Tome V.Des — du placenta, 446-457. — Leur fréquence, 
451. — Leur siège : sus-villeux, inter-villeux ; ou péri-vilieux trans- 
formation que ces derniers subissent, elles sont comparables à celles 
des infarclus, 451-453. — Sous-villeux, étiologie et pathogénie des 
— du placenta, 455. 



Hématose. — Tome IV. Antagonisme entre la fréquence de la respi- 
ration et de la circulation au point de vue de V — , 466-468. 



Hématurie. — Tome Y. Rapports entre 1' -^ et la lésion scléro- 
athéromateuse des vaisseaux du rein, 44-51. 



Hémi-paraplégie. Tome II. Cas d' — déterminée par une tumeur 
comprenant la moitié gauche de la moelle épinière» 291-296. — Re- 
marques physiologiques sur cette observation, 297. 

Tome V. — de cause spinale. Cas d* -— tenant à une lésion syphi- 
litique de la moelle, 155. — Cas d' — tenant à une lésion scléreuse 
limitée de la moelle, 716. 



Hémimélie. — Tome IV. Description d'une — uni-thoracique chez 
un monstre humain, 74-76. Signes distiuctifs entre Y — et Tamputa- 
tion intra-utérine, 78-79. — Etat de la moelle épinière dans un cas 
d' —, 76-78-80-81 . 
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Hémipléi^ie. — Tomb III. Déviation de la tète et rotation des yeux 
dans r —, 166-167-332. 



HéBa^SloMne. — Tome IV. Son affinité pour l'oxygène, 818. — Cette 
affinité est toujours égale, 451, 726. 



Hémorrhagie (cérébrale). — Tomb II. La leucocythémie peut s'ac- 
compagner d' — , 520. 

Tomb III. De V — dans la leucocythémie, 112-115. — Elle est quel- 
quefois précédée par des prodromes, 114. 



HéBiorrhagie«. — TombIII. Transfusion dans les-—, 468-472. — Pro- 
duction d' — dans les muscles, 422-431. 

'» 

HjéBtl%aem (alvéolaires) (Tumeurs), — Tome I), 132-149. — Caractères 
microscopiques, symptômes, conclusions, 147. 



HyoseyamiBe. — Tome III. Action physiologique de 1* — et de la 
daturine, 215-234-334-342. 



Hyperesthësie. — Tome III. Dans les affections de la moelle, 240- 
243-292-297. — L' «• peut exister avec ranesthésie dans un membre^ 
297. — La section du sciatique est suivie d' — à Tabdomen, 419. — 
L' — existé souvent dans les membres des ataxiquos et si la sensi- 
bilité semble normale, c'est qu'il y a aussi de l'anesthésie, 722. 



Hypa^laese. — Tome II. Atrophie du noyau bulbaire du nerf —, 336. 
— La section de V — s'accompagne d'atrophie de la langue, 566-570. 

Tome III. Greffe d'un tronçon du lingual entre les deux bouts de 
1' —,618. 

Tome V. Note sur de nouvelles expériences relatives à la réunion 
bout à bout du lingual et de 1' —, 597-602. — L'excitation qui se 
transmet du lingual à 1' — , quand on irrite le bout central du pre- 
mier nerf uni au bout périphérique du second, se propage de Tun 
de ces nerfs à l'autre par les fibres anastomotiques fournies au lin- 
gual par la corde du tympan, 602. 
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letëre. — Tome IV. Inégalité des popilleBdans V -*, 56. 



Iliaque. — Tome III, Kyste de V — , 261. — Atrophie de l'os — dans 
la coxalgie, 560. • ' - "^ 



ImprégnatioB. — Tome Y. Note sur un procédé d* — dos tissus par 
les solutions d^azotate d'argent, 608. 



iBaBition. -— Tome I. Expériences sur 1' — , 630^2. — L'abstinence 
amène une transformation graisseuse delà névroglie, 630-632. 

Tome IV. Abaissement simultané de la densité du sang artérïel et 
de la quantité d'oxygène qu'il renferme sous l'influence de 1' — , 
716-718. — En quoi la mort par — diffère de la mort par refroidisse- 
ment, 718. 



Inée. — Tome IV. Poison des Pahouins (Gabon). Etudes physiologi- 
ques sur les effets toxiques de 1' —, 523*550-680-709. *— Dé8erip6on 
botanique, 525-527. — C'est une substance toxique très énergique, 
528-529. — L' — tue en arrêtant les battements du cœur,530-536, 545. — 
Comparaison de ce poison avec la digitaline et Tantiarine, 534. — Symp- 
tômes de l'empoisonnement, 536-550. — Irrégularité, ralentiseemeot 
des battements cardiaques, 546. — Dyspnée, 547. — État nauséeux, 

548. — Vomissement, 549. — Somnolence, résolutien musculaire, 

549. — Le sang d'une grenouille empoisonnée avee 1' — peut em- 
poisonner une autre grenouille, 681. — L' — n'a aucune influence sur 
l'excitabilité motrice des nerfs, 682-685. — L' — ne paralyse pas le 
pouvoir conducteur des nerfs à l'égard des impressions sensitives et 
sensorielles, 685-686. — Le pouvoir réflexe de la moelle estcboservë, 
686. -^ Intégrité de rintelligence, 686. — L' -rost sans influence sur 
le système nerveux du grand sympathique, 687. — L' — abolit la 
contractilité des muscles de la vie de relation, 687-693. — L' — n'a 
aucune action sur les vaisseaux, 694. — Examen des viscèiies et des 
humeurs chez les animaux empoisonnés par 1' — , 694-695. — L* — 
n'agit pas sur le cœur par l'intermédiaire du centre céi'^browspinal 
696-697, ni par Tintermédiaire du pneumogastrique, 697-700. — 
Ce n'est pas par la paralysie du grand sympathique, et en particulier 
par la paralysie de ses ganglions cardiaques, que le cœur«Gease de se 
contracter, 700-701. — L' — agit directement sui'le tissu musculaire; 
cTest un poison musculaire, 701-704. — Pourquoi le cœur est paralysé 
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en premier lieu, 705-706. — Effets physiologiques du poison dep 
flèches, 707-708. 



IsfeetUs. — ToMB III. Granulations tuberculeuses produites par t- 
du voisinage, 297. 



InflaMinati^B. — Tome I. Recherches sur 1* — et la suppuration, 
335-339. — Analyse du mémoire de Gonheim publié dans les archives 
de Virchow (1867). 

Tome II. Issue des globules blancs du sang au travers des parois 
vasoulaires intactes dans V — , 152. — Sur Tétat des capsules fixes 
du tissu coojonctif dans T-*, 777«'779. — Ces capsules ne psolifèafilt 
pas, 779. 

Tome IV. Recherches expérimentales sur les rapports d^origine 
entre les globules du pus et les globules blancs du sang dans V — , 
168-189.— Nature de F—, 169.— Expériences sur la cornée, 170-173-177. 
— Expériences sur le mésentère, 171-177-181. — Études des phénomènes 
qui se passent vers les vaisseaux, 181-1 88. — Modifications de la lone 
plasmatique du péritoine dans 1' — de cette membrane, 353. — Lies 
capillaires viennent à Tétat embryonnaire dans 1' — , 360. — Transfor- 
mation des vaisseaux dans V ^-^ 361. 

Tome V. Nouvelles recherches sur V — , 748. 



InsulllsaBee {aortiqué). — Tome II. Battements du cœur dans V — , 
61-77. La hauteur de la ligne diastolique peut donner la mesure de 
la lésion valvulaire dans 1' — , 69. — Observations d^ — avec tracés 
graphiques, 71-74. 



Intestin. — Tome III. Lésions de l'intestin dans la fièvre typhoïde, 
292. — La daturine et rhyoscyamine à faible dose accélèrent, à haute 
dose paralysent les mouvements de 1' — , 385. — Muguet du gros — , 
621.— Kyste de V — siliaque, 261. 



Intoxication. — Tome III. Transfusion du sang dans les — , 465. 



Invagination. — Tome IV. Cas d'^- du rectum chez un fœtus expiilsô 
en présentation du siège et mort en naissant, 409-410. 
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Kyste — Tome IV. Mode de développement de certains — à propos 
d'une tumeur kystique du conduit auditif externe, 762-765. 



Ijangae. — Tomè IL Sensibilité de la —, 20-32-197-209. — - Atrophie 
de la — dans un cas d*atrophie musculaire progressive avec lésions 
bulbaires, 356-636. — Atrophie de la — consécutive à la section des 
nerfs hypoglosse et lingual, 566-570. 

Tome IV. La loi de Waller n'est pas applicable aux nerfs de la — , 
164-165. — Trajet des fibres gustatives antérieures de la — , 334-349, 



'liaryngé {supérieur) (Nerf). — Tome IL Effets de Texcitation du — 
sur la respiration, 179-196-322-329. — Sur l'anastomose qui existe 
entre le — et le récurrent, 666. — Elle provient uniquement du — , 667. 

Tome III. Différences de sensibilité du — chez le chat ou le chien et 
chez le lapin, 186-187. — L'éleçtrisation du — chez le chat ne détermine 
le relâchement du diaphragme que si Tanimal est chloroformé, 187. 
— Chez le chat et le chien, Télectrisation du tronc du — produit la 
toux, 188. — L'excitation du — produit des mouvements réflexes de 
déglutition, 191. — L'arrêt du diaphragme produit par le — sert plus 
à la déglutition qu^a la respiration, 196-197. — Les — ne jouent pas 
le principal rôle dans la déglutition, 344-345. 



Ijaryngée {Muqueuse). — Tome III. Chez le lapin, l'excitation de 
la — ne produit pas la toux, 187. — Effet de l'excitation de la— , 343. 
— Histologie de la—, 625-626. — Glandules de la— ,625.— Follicules 
lymphatiques de la — , 626. 



liarynx. — > Tome III. Mouvements d'ascension du — produits par 
l'excitation du laryngé supérieur, 185. — Histologie de la muqueuse 
du —, 625. 



lieneaeytes. — Tome I. Les mouvements des — sont arrêtés par le 
sulfate de quinine, 749. 

Tome II. Les — ne peuvent traverser les parois vasculaires in- 
tactes, 152. 
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I/eaeMythëHiie. — Tome II. Observations de —, 407-421-618-829. -^ 
Les hémorrhagies et les thromboses dans la — ont pour cause raccu- 
mulation des globules blancs dans les capillaires, 407. — Dans la — , 
il peut y avoir production de lymphome, &18. — Les hémorrhagies 
peuvent siéger dans les capillaires de Tencéphale, 520 ; — dans les 
poumons, 522 ; — dans la muqueuse intestinale, 525 ; — dans les 
reins, 527. 

ToMB III. De rhémorrhagie cérébrale dans la —, 102-115. — Ana- 
logie des plaques de Peyer dans la fièvre typhoïde et des lympha- 
dénomes de la — , 296. 



liis^aal (Nerf). — Tome II. L'excision du — abolit la sensibilité et 
la faculté gustative dans la partie antérieure de la langue, 21. — 
Le — préside a la sensibilité tactile, mais non à la sensibilité gusta- 
tive de la partie antérieure de la langue, 22-204. — I^ section du — 
et de rhypoglosse s'accompagne d'atrophie de la langue, 566. — La 
section du — seul n'amène pas T atrophie, 570. — L'excitation du — 
produit une accélération de Técoulement de la salive sous-maxil- 
laire, 665. 

Tome III. Greffe d'un tronçon du — entre les deux bouts de rhy- 
poglosse, 618. 

Tome IV. Préside au goût de la partie antérieure de la langue, 
151-153. — Dans le — ,les fibres gustatives ne dérivent pas du triju- 
meau, 15S-155, mais du facial, 155-157.— Origine de ees fibres gusta- 
tives, 3d4-349. — Conservation du goût après la section du -« avant 
qu'il soit rejoint par la corde du tympan, 316. 

Tome V. Nouvelles expériences relatives aux fonctions gustatives 
du —, 253-280-375-388. — La sensibilité gustative du — n'est pas 
modifiée après l'ablation des deux ganglions sphéno-palatins, 259- 
278. — Rôle de la corde du tympan dans les fonctions gustatives de 
la partie de la langue innervée par le — , 379-387. 



Lioaiy^Hie. — Tome V. Cas de — calcifié de Tutérus, 420. — de 
l'intestin, 429. 



Lip«iiiaCe«se« {Tumeurs). — Tome V. Cas de — de Tencéphale, 
209-212. 
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liipcMie* ^— ToMB IL Sur un cas de — de la pie-mèr9.eérébrale« 444r 

IJsses (Fibres musculaires), — Tome III. Distribution et terminaison 
des fibres nerveuses dans les — , 397. 

I^ymphatiques. — - Tome II. Recherches microscopiques sixr les 
vaisseaux — capillaires, 459-469. — Emploi du nitrate d*argent dans 
l'étude des «-^, 459. — U faut établir la idiatinctiion anciennement 
admise entr» les vaisseaux <*r- capillaires sans .épithélium, et les 
— pourvus d*un véritable épilhélium, 469. -^ Sur des contractions 
rythmicpies indépendantes des vaisseaux, 780. 

Tome II. (Voyez Adénopathie.) 

Tome IIL Propagation de granulations tuberculeuses par les "^, ^7. 

Sac. — Tome IV. Des sacs — des grenouilles, 791 . 



Hagaésie. — Tome II. Sur l'action physiologique du sulfate de — , 
112-120. — Le sulfate de — injecté dans le sang est toxique. Il pro- 
duit la paralysie des mouvements volontaires et réflexes, 120. 



Hala. — Tome II. Recherches sur la sensibilité des téguments et des 
nerfs do la —, 36-60-307-324. 



BÊudUÊâre (supérieur) (Nerf),'-^ Tome IV. €oasery<atioa du goût après 
les lésions du •— , 346-347. 



Médian (Nerf), — Tome II. Suture du — suivie du rétablissemen 

des fonctions du nerf, 35. — Anatomie du — chez le chien, 42. — 
Effets de la section isolée du — sur le chien et le chat, 47. ^- B^ts 

de la section combinée du -*-, du cubital et du radial, 49. — Sectioa 

isolée ou combinée des branches terminales du — , 52. 



HédiastiB. — Tome II. Adénopathie du —, 600-623. — Disposition 
anatomique des ganglions du — , 604. — Tumeur sarcomateuse dû 
— , compression des pneumogastriques et des récurrents, 651-^0. — 
Accélération des battements du cœur par compression des pneumo- 
gastriques, 658. — La digitale a amené une chute du pouls, 659. — 
Le timbre de la voix a été conservé malgré l'altération' des ré^ 
currents, 659. 
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MélaBose. — Tome II. Distinction eolre la -* ganglioaaaire ^ei l'an* 

thracosis ganglionnaire, 608* 



Membres. ^ Tome IV. Inégalité des pupilles dana les affections uni- 
latérales des — , 54-55. 



HénlBgite (spinale). — Tome IL — sappurée avec paralysie infan- 
tile, 399. — Note sur un cas de — et de sclérose corticale anau- 
laire de la moelle, 279-290.— Observation, 279-286.— Cette observation 
est un exemple de myélite interstitielle chronique ayant eu pour 
point de départ une — spinale, 289. 

Tome III. Contribution à l'anatomie pathologique de la — tuber- 
culeuse, 496-498. 



»tr«ati#tt. — Tome I. De la — sans ovaires, 376-378. — Persis- 
tance de la — après Tablation des deux ovaires. Deux observa- 
tions, 37&d78. 

Mëthyle. — Tome II. Action physiologique des sels de — strychnine, 
de ^ brucine, de — thebaîne, de — codéine, de — nicotine, 304. 



Métrerrhagie. — Tome III. Transfusion dans les — « 468. 



Mieraeythéade. — Tome IV. De la —, 126-128. 



mtrale. — Tome IV. Note sur une tumeur de la valvule —, 262-263. 



Moelle (épiDière), — Tome I. Anatomie. Sur le trajet «des diverses 
espèces de conducteurs d'impressions sensitives dans la — , 611-621- 
716-724. — Résumé d^un mémoire précédent sur le môme sujet, 610-611 . 

— Exposé de faits cliniques, 611-621-718-722.— De Tétude de ces 
faits il résulte que rentre-croisement des conducteurs des impressions 
sensitives venant des membres et du tronc a lieu avant Tarrivée de 
ces conducteurs à Tencéphale, c'est-à-dire dans la — ^ 722. 

Tome II. Sur rexcitabilité des faisceaux antérieurs de la — , 782-784. 

— Le lieu de passage dans la — des conducteurs spéciaux qui font 
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contracter les muscles dans les coavalsions de Tépilepsie est difTé- 
rent de celui des conducteurs qui servent aux mouvements volon- 
taires, 777. 

Tome III. Formation dô la moitié postérieure de la — chez Tem" 
bryon, 534. 

Tome V. Disposition normale des racines et des faisceaux posté- 
rieurs de la — chez le lapin, 504-506. — Considérations anatomiques 
et physiologiques sur les cordons postérieurs de la — , 534-546. — 
Développement des cordons postérieurs chez Tembryon humain ; 
les zones radiculaires apparaissent avant les faisceaux médians, 
534-537. — On distingue également chez l'adulte le cordon médian des 
zones radiculaires, 537-540-574.— Le cordon médian est composé de 
fibres longitudinales qui naissent de tous les points de substance 
grise situés en avant du cervix cornu posterions^ et possède proba- 
blement des rapports intimes avec les colonnes de Glarke, 540-541. — 
Les fonctions des deux parties qui forment les faisceaux postérieurs 
de la — sont différentes, 545. — Les fibres constitutives du cordon 

médian sont plus fines que celles des zones externes, 546. — Struc- 
ture de ces zones, 546. 



Physiologie expérimentale. — Tome II. Faculté réflexe de la — 
détruite par le sulfate de magnésie, 118-120. — Certaines lésions 
de In — peuvent produire chez les cobayes une affection con- 
vulsive épileptiforme, 210-220-422-430-49.6-503. — Une section 
transversale complète de la — , ou d'un peu plus de la moitié 
postérieure de la —, ou d'une de ses moitiés latérales produit 
chez les cobayes cette affection, 212. — Presque toutes les 
parties de la — dans sa longueur sont capables, à la suite d'une irri- 
tation par incision, de causer l'épilepsio, 214. — À la suite de lésion 
de la — chez le cobaye, il existe une zone de la peau dont l'irritation 
cause des accès d'épilepsie, 216-219. — Les lésions expérimentales de 
la — ne sont pas suivies d'altérations secondaires atrophiques des 
faisceaux de la — ,221-235. — La destruction de la substance grise de 
la — n'a pas d'influence appréciable sur la nutrition des muscles, 
233-234. — La — est le siège de Tentre-croisement des conducteurs des 
impressions sensitives. Faits cliniques à l'appui, 236-250. — Expé- 
riences relatives à la pathogénie de l'atrophie secondaire de la — , 
221-235.— La section transversale des faisceaux blancs de la moelle 
ne détermine pas l'atrophie secondaire, 227-231. — Dans les cas de 
sclérose en plaques, les lésions de la — ne produisent pas l'atrophie 
secondaire, 232-233. 
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Tome III. Persistance des actes réflecto-moleura dans la •— sou- 
mise à l'intoxication strychnique, 123. — Persistance des actes réflecto- 
moteurs de la — chez un chien curarisë, 112. 

ToMB lY. Recherches sur la régénération anatomique et fonction- 
nelle de la — , 26S-269. — De la situation et de l'étendue des centres 
réflexes de la — chez la grenouille, 269-210. 

Pathologie. — Lésions diverses. Tomb I. C}as de lésion traumatique 
avec dégénération secondaire de la — suivie d*atrophie musculaire 
généralisée, 474-416. — Résumé de l'histoire des lésions d*une moitié 
latérale de la — . 

Tome II, 693. Résumé des caractères symptomatiques d'une lésion 
d*une moitié latérale de la — ,695. — L'anesthésie dans les lésions d'une 
moitié latérale de la — , à la région cervicale existe dans le côté du 
corps opposé à celui de la lésion, 696. — Ces faits démontrent que les 
divers conducteurs d'impressions sensitives des membres et du tronc, 
excepté ceux qui servent au sens musculaire, s'entre-croisent en tota- 
lité dans la moelle chez l'homme, 697. — Lésions de la — dans l'atro- 
phie musculaire progressive, 262-278-391-406. — Résumé de ces alté- 
rations, 392. — Exemples des clérose corticale annulaire de la — ,279-290. 
— La section d'une moitié latérale de la — peut s*accompagner d'aug- 
mentation d'énergie des mouvements respiratoires, 299. — Observa- 
tions d'atrophie musculaire progressive avec lésion de la substance 
grise et des faisceaux antéro-latéraux de la — , 354-367-61 9-649. ^- La 
dégénération secondaire de la —, observée à la suite de lésions primi- 
tives de l'encéphale, n'a pas été observée dans trois cas de lésions trau- 
matiques de l'encéphale, 661-664. — Modifications de la — sous Tiu- 
fiuenee de la section des nerfs d'un membre, 675-692. — Faits dans 
lesquels il y a eu atrophie limitée aux faisceaux postérieurs du côté 
du membre amputé, 677. — Observations nouvelles, 678-683. — Ex- 
périences sur les modifications de la — à la suite de section nerveuse, 
683-685. — 11 se produit dansun cas une atrophie des fibres nerveuses 
dans la — , et arrêt du développement des éléments nerveux du fais- 
ceau correspondant au nerf coupé, 686-687. — Cette atrophie ne semble 
due ni à une lésion ascendante, ni à l'inertie fonctionnelle, 688. — Hy- 
pothèse sur la cause de cette atrophie, 689. — Note sur un cas de 
sclérose corticale annulaire de la, — 279-290. — Les scléroses systé- 
matiques de la — reconnaissent pour cause primitive l'irritation 
des fibres médullaires, 289. — Les scléroses de la — sont paren- 
chymateuses et interstitielles, 289-291. — Observation de sclérose ru- 
banée symétrique des cordons latéraux avec lésions bulbaires et 
atrophie musculaire progressive, 356. — La sclérose fasciculée et 
bilatérale des cordons latéraux de la — se présente à titre d'affection 
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primitive, 680. — Observation de sclérose rnbanée symétrique des 
eordons latéranx, 637. -^ La sclérose fasciculée symétrique des 
cordons latéraux doit prendre rang à côté de la sclérose primitive 
des cordons postérieurs, 630. — Note sur une observation de 
selérofife en plaques cérébro-spinale avec atrophie papillaire des 
deux yeux, 766. 

Tome III. Lésions de la substance grise de la — dans un cas d'a- 
trophie musculaire graisseuse datant de Tenfance» 316. — Lésions 
traumatiques de la — , 328. — Granulations tuberculeuse set tubercules 
de la — , 495. — Dégénération secondaire produite expérimentudement 
dans certains faisceaux de la — «^ 520. 

Tome IV. Asymétrie de la — dans un cas d'hemimélie unithoraci- 
que, 76-78. — L'amoindrissement de la moitié de la — correspondant 
à la monstruosité, doit être rattaché plutôt à Tagénésie qu'à Tatro- 
phie, 80-81 . — Atrophie de la — à la suite de la section de nerfs et 
d'amputation des membres, 79-80. — Intégrité de la — dans la paraly- 
sie pseudo-hypertrophique, 234-236. — Atrophie des cellules des cornes 
antérieures de la — dans un cas de sclérose symétrique des cordons 
latéraux. Atrophie musculaire progressive et paralysie glosso-laryn- 
gée, 509-518. — lûtégrité de la — dans un cas de pied bot congénital. 
657. — Fait de sclérose symétrique des cordons latéraux de la — et 
des pyramides antérieures dans le bulbe, 509-518. 

Tome Y. Cas de sclérose primitive du faisceau médian des cordons 
postérieurs de la — , 75-77.— Symptômes attribués à cette — , 78 — . Sa 
place dans les lésions de l'ataxie, 79. — Des tubercules de la — , 438- 
440. — Observations d'une affection de ce genre, 431-438. — L'atrophie 
cicatricielle, produite dans le faisceau postérieur de la moelle en dehors 
du cordon de Goll par Tarrachement du sciatique, détermine une 
atrophie rapide des cellules nerveuses qui porte surtout sur le 
groupe du tractus ïntGrmediO'lateralis,b06'iO. — Deux cas de sclé- 
rose partielle de la — d'origine spontanée, 709-723. 



Morphine. — Tome II. Recherches sur l'action physiologique des 
sels à base ammoniacale dérivés de la — , 304. 

Tome m. A dose stupéfiante, la — empêche l'effet des irritations 
sensitives sur la température du cerveau. 



Mort {subite), — Tome II. Une excitation trop forte du pneumogastrique 
peut causer la —, 829-709.— Observations de — par hémorrhagie du 
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bulbe rachidien, 660* -— Recherches sur les rapports existant entre la 
«-^ et les altérations vaivulaires du cœur dans la fièvre typhoïde, 690- 
7fâ.— La — dans le traamatisme peut présenter les caractères d'one 
des diverses formes de syncope, et le choc ou coUapsus des blessés 
est un d^ré moindbre des trois £Mrnes de syoeope, 169. 



{farcîaease aignê), -« Tom V. Note sur la — ehea rhoaune, 
'734-145. — Étude histologique des pustules et des infiltrations puru- 
lentes du derme, des poumons, de la muqueuse nasale^ des muscles 
au voisinage des abcès, 784-148. — Mode de propagation da contage de 
la — ,144. — Ches l'homme, la -* n*est pas caractérisée par un produit 
spécial comparable aux nodosités- miliaires de la morve des soli- 
pèdes. La — doit être placée à côté de l'infection purulente, 145. 



lioaTeneiits. — Tome I. Mouvements de recul produits chez les 
oiseauxparrapplicationda froid à la région cervicale de Tépine dor- 
sale, avec remarques sur Temploi de cet agent clans les recherches 
physiologiques, 477-418. 



MouYenents. — ToveI. Mouvements des corps organiques, 35-55" 
236-251. — Travaux antérieurs de Prévost, de Venturi, de SéruUas, 
de Dutrochet, 35-89. — Dans Texpérience de Venturi, c'est uq liquide 
huileux qui s^échappe du camphre par la plupart des points qui sont 
en contact avec Pair et l'eau ; les mouvements du camphre ne sont dus 
par conséquent qu'à une force mécanique, 45-46. — Les mouvements 
du camphre soat d'autant plus rapides que le camphre est en petite 
quantité à la surface de l'eau, 46. — Pour une dose donnée de camphre, 
le mouvement est d'autant plus assuré que le vase dont on se sert 
est plus large, 41. — Dès qu'il a cessé, le mouvement peut se réta- 
blir, mais il ne reprend jamais; il peut cesser subitement si on 
diminue la surface libre de l'eau, 48-49. — Les mouvements du camphre 
disparaissent dans l'eau froide, dans l'eau impure, dans Teau char- 
gée de matières organiques, 50. — Ils continuent dans les solutions 
acides, dans l'eau chargée de substances minérales ou de poudres 
non odorantes, 51. — La diminution de la pression atmosphérique 
n'a aucune influence sur ces mouvements; quand ces derniers ne 
sont pas visibles à l'oeir nu, ils peuvent être constatés au micros* 
cope, 50-51. — La plus petite quantité d'huile fixe, mise en contact 
avec de l'eau sur laquelle donne du camphre, paralyse immédiate- 
ment son mouvement, 52. — Les graisses neutres, lés acides gras, les 
huiles essentielles donnent les mômes résultats, 54-55. — Le camphre 
n'est pas la seule substance qui présente, au contact de l'eau, ces mou- 
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vements de rotation et de translation : beaucoup d'autres corps 
possèdent les mômes propriétés, 236. — Les corps imprégnés d'al- 
cool ou d'éther sont doués des mêmes mouvements que le camphre, 
244. — Ces mouvements tiennent à la diffusion rapide des couches 
liquides à la surface de Teau^ et peuvent aussi se produire avec de la 
potasse, de la soude ou de Tacide sulfurique, 245. — Des mouvements 
des corps à la surface de Teau sous Tinfluence des rayons solaires, 
248. — Tous les corps odorants sont animés de mouvements quand 
on les place à la surface de l'eau ; ils peuvent aussi se diviser à Tin- 
fini et se disséminer dans Tatmosphère quand ils sont dans la même 
condition. De là, il est facile de conclure combien Teau répandue 
dans Tatmosphère et les liquides de la cavité buccale favorisent le 
dégagement des odeurs, 24d-257. 



Heavements {érectiles). — Tome I, 671-687. — chez les inverté- 
brés, 671-673. — Il n'existe pas de tissu érectile, et les tissus dans 
lesquels on observe les — en question ne sont composés que 
de vaisseaux, de fibres musculaires et de sang, 673. — Mouvements 
érectiles de la crête du coq, 674. — Description des parties érectiles 
de la verge, 675-677. — Les trabécules musculaires des corps spon- 
gieux et la tunique musculaire du conduit uro-génital sont identi- 
ques, 677. — Dans la forme la plus simple de rérection, il n'y a 
autre chose enjeu que le sang et les parois vasculaires, 679. — Dans 
rérection des bulbes ovariens interviennent les muscles ovario- 
tubaires, 679. — Dans la forme la plus élevée agissent en même 
temps les muscles intrinsèques des organes copulateurs, 680. — 
Preuves de rérection du bulbe de Tovaire au moment de la mens- 
truation, 682. — Dans les phénomènes d'érection, il existe toujours 
un certain état de paralysie des petites artères, 684. — La dilatation 
hypérémique des artères hélicines et la contraction des muscles tra- 
béculaires entrent simultanément en jeu dans Térection la plus com- 
plexe, 684-685. — Description du nerf uréthro-pénien, 686-687. 



HouYeineiits (volontaires). — Tome IL Conservation des — après 
ablation du cerveau, 302. — Force des — dans Tataxie, 761. 



Muf uet(NouvelIe8 recherches sur le). — Tomâ I. — Classification, et con- 
ditions de développement du syringospora Robinii (dit oïdium albi" 
cans)y 291-305. — Étude du champignon, 292-296.— Il est composé 
de mycélium, de tubes sporophores ; il n'est pas un oïdium, il appar- 
tient à un genre nouveau que Ton doit nommer syringospora, 295. 
— Les spores naissent habituellement à l'extrémité de& tubes, mais on 
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pent aussi les voir nattre sur les parties latérales, 296. — Action de 
certains agents sur les spores du syringospora, 296. — Éléments 
accessoires du — : algues, vibrions, leucocytes, 297. -^ Altération 
des liquides buccaux et de répithélium, 297. — Régions où le — se 
développe, 298. — Une température de 25 à 40>, Télectricité, le bi- 
carbonate de soude, le borax, Tacide citrique, Tacide lactique, favo- 
risent la germination des spores du syringospora, 298-302. — Mode 
de nutrition du — , S02. — La transmissibilité du — est fort 
contestable, à moins qu'il ne se produise une fermentation là où le 
champignon sera déposé, 302-305. 

Tome II. Du — gastrique et de quelques autres localisations du 
—, 504-517, 579-599. — Le — peut exister sur tous les points de la 
muqueuse intestinale, 504. — Huit observations de^gastrique, 509-517- 
579. — Caractères analomiques du — , 580. — Du — laryngé, 593. 
— Du -^ pulmonaire, 597. 



Muqnease {Matière). — Tome IV. Ses caractères histochimiques, 228. 



JHiiseles. — Tome II. La destruction par traumatisme expérimental 
de la substance grise de la moelle n'a pas d'influence appréciable 
sur la nutrition des — , 233-234. — Les lésions des — dans Tatro- 
phie musculaire progressive revotent diverses formes, 395. — La 
section des nerfs amène des troubles dans la nutrition des —, 596. 
— La nutrition des — dépend de Tétat de la substance grise et de 
ses cellules, 400-756. — Altération des — dans deux cas d*atrophie 
musculaire progi*es8ive avec lésions médullaires, 36â-6i9. — Sur 
les modifications que présentent les — sous Finfluence de la section 
de leurs nerfs, 558-578. — Il y a travail irritatif coïncidant avec le 
processus atrophique, 565. — Atrophie des — de la langue, à la suite 
de la section des nerfs hypoglosse et lingual, 566-570. — Sous l'in- 
fluence de la section des nerfs, les — subissent uae atrophie évi- 
dente, 576. — Les fibres motrices influencent les nutritions des fais- 
ceaux primitifs des — , 578. — Les fibres nerveuses servant aux 
mouvements volontaires ne paraissent pas être celles qui font con- 
tracter les — dans les convulsions, 672. 

Tome IIÏ. — Terminaison des nerfs dans les — lisses, 399. — Al- 
tération des — dans les fièvres, 86. — Description des lésions micros- 
copiques des —, 89-90-91. — Hémorrhagie des —, 422-432. — Al- 
tération des — dans la paralysie infantile, 141-310. — Altération 
des — dans deux cas d'atrophie, 323-605. — Altération des — dans 
un cas de paralysie glosso laryngée, 250. — L*atrophie des nerfs dans 
la coxalgie est causée par Tatrophie des — , 555. 
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ToMB IV. Lésions des — dans la paralysie pseado^hypertrophique, 
223-234. — Elles sont caractérisées, aa début, par une hyperpksie 
du tissu conjonctif des — , une atrophie simple et une disparition 
progressive des faisceaux musculaires (l'* période), 230-2â2. — 
Dans la période d'hypertrophie, il y a Tinterposition de graisse dans 
le tissu conjonctif byperplasié (substitution graisseuse), 230-233- 
234. — Mode d'évolution de Ualtération des —, 232-234. — Aucune 
des lésions des — sijipafîléet B'app'ai*ti^nt en propre à la paralysie 
pseudo-hypertropl(ii|a^ 238. — Modification des propriétés des — 
sous rinfluence éfe^ lésions des ïVo^î» âè|stinés à ces organes, 650- 
653. — Augmentation momentanée, pui)^ diminution rapide de la 
contractilité d^S' — r ap^i*ôs la se c^n ^s/nerfs, 651. — L'excitabilité 
galvano-musculaire est coasérvéu^'Ou même un peu affaiblie, 652. — 
Action du pôle xiégatif ^m* \^ -t^^ paralysés, 652. — Influence des 
lésions des nerfs Bur^l^ èirgiïwfé^ des — , 153-757. — Atrophie des 
faisceaux primitifs, 753. — Multiplication des noyaux musculaires, 
des cellules du périmysium interne et des éléments du tissu conjonctif 
interstitiel, 754. — L'altération graisseuse des — est une modifica- 
tion tardive; cette altération graisseuse consiste en une stéatose 
interstitielle, 754-755. — Les altérations des — sont d'autant plus 
prononcées que les nerfs ont subi une destruction plus complète, 
756. — Les altérations des — offrent toujours les mômes caractères, 
quelle que soit la lésion qu^on fait subir au nerf, 757. — Nature de 
ces altérations, 757-758. — Régénération des — , 758. — Altération 
des — dans un cas de pied bot congénital, 657. — Répartition iné- 
gale de la lésion atrophique, 754. 



Hnscnlaire {Irritabilité). — Tome IV. Persistance de F— après la 
section des nerfs, 246. — Celle-ci subsiste indéfiniment, sans grande 
diminution, après la section des nerfs purement moteurs, 246-247. — 
L' — diminue lentement et progressivement après la section des nerfs 
mixtes, 247-248. — L' — persiste dans ce dernier cas, tant que la 
substance musculaire n'a pas disparu, 248. — Sa diminution et sa 
disparition dans certains cas de paralysie, chez l'homme, 248-250. — 
L'abolition de 1' — n'est qu'apparente dans ces cas, 250. — Modifi- 
cation de 1'— dans les paralysies dites rhumatismales , 651 , et 
traumatiques des nerfs, abolition de la contractilité farado -muscu- 
laire, et exaltation de la contractilité galvano-musculaire dans ces 
cas, 252-257-652. — Nature de 1'—, 267-268. 



Hiisenlaire (Travail), — Tome IY. Proportion des gaz renfermés dans 
le sang artériel pendant le — , 463. — Les respirations sont plus 
fréquentes et la circulation plus rapide pendant le <», 465. — Oxyda- 
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tion iatermosculaire pendant le — , 468. — Composition do sang 
veineux à la suite du — , 573. — Équivalent mécanique de la oha- 
leur, 575. 



]||ii8e«l«*e«taBé (Nerf), ^ Tome II. Anatomie du — chez le ohien,S8. 



Myélite. — Tow II. Exemple de — interstitielle chronique ayant eu 
pour point de départ une méningite spinale, 279-290. 

Tome IV. Tuméfaction des cellules nerveuses motrices et des cy- 
lindres d*axe des tubes nerveux dans certains cas de — , 93-100. — 
Cette lésion est la première expression anatomique de la — paren- 
chymateuse, 99. — Atrophie consécutive des éléments tuméfiés, 99. 

Tome V. — De la — disséminée consécutive à la variole et à cer- 
taines maladies aiguës, 94. 



Myoftites. — Tome III. — symptomatiques, 81-101-269-291-422-423- 
473-489-569-583. — Historique: Rokitansky, Virchow, Zenker, 
Hoffmann, 82-84. — Typhoïdes, Rindfleisch, 85. — Étiologie, 86-88.— 
Anatomie pathologique, trois degrés; 1*' degré: hyperémie» début 
de dégénérescence vitreuse et granuleuse, quelquefois légère alté- 
ration de la paroi des vaisseaux, 89 ; 2* degré : dégénérescence vi- 
treuse et granuleuse, prolifération cellulaire à Tintérieur du sarco- 
lemme, 90-101 ; 3® degré : atrophie, disparition des fibres dégénérées. 
Ce troisième degré se rapporte presque exclusivement à la fièvre 
typhoïde. 269-277. — Régénération, 277-283. — Le cœur est frappé 
comme les autres muscles, 284. — Il est de règle d*y observer la 
dégénérescence granuleuse suivie d'atrophie simple sans quMl se 
forme des fibres nouvelles, 284-291. — On peut regarder commodes 
complications de ces altérations musculaires les hémorrh agios, les 
infiltrations purulentes, les abcès, 422. — Anémie musculaire par 
lésions musculaires, mort subite à la fin des fièvres typhoïdes, 430. 

— Les — commencent en même temps que la maladie causale, 474. 

— Les cas les plus graves sont ceux où Ton trouve les lésions mus- 
culaires les plus étendues, 474. — Expériences, 480. — La — symp- 
tomatique diffère de la — traumatique par le fait de la réparation 
complète du tissu musculaire, 482. — Dégénérescence du muscle, 
conséquence de Télévation de la température, 486. — Symptômes, 
569. — Signes des hémorrhagies musculaires, 572.— Paralysies, con- 
tractures dans la convalescence de la fièvre typhoïde, 573. — Signes 
de la — symptomatique, 574. 
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JWasal {Nerf). — Tome II. Effets de Texcitation du — sur la respi- 
ration, 179.196-322-3£9. 



Mëphrite. — Tome V. Des — par élimination de substances toxiques 
. (mercure, etc.), 556-557. — De la — chez les dysentériques, 701. 



Mëphrotomie. — Tome III. Dosage de Turée après la — 636. 



Merfs. — Tome I, 443-447. De Tinfluence de Tabolition des fonctions 
sur la région de la moelle épinière qui leur donne origine. £xamen 
de la moelle épinière dans des cas d'amputation d'ancienne date. 

Nerfs sensitifs, — Tome I, 128-156. De Tétat des nerfs sensitifs 
des ganglions spinaux et du grand sympathique dans les cas de 
sclérose des faisceaux postérieurs de la moelle épinière avec atro- 
phie des racines postérieures, 128-156. — Les nerfs sensitifs cutanés 
ont été trouvés sains dans tous les cas où ils ont été examinés, bien 
que les racines postérieures correspondantes aient présenté une 
atrophie considérable, 142. 

Tome II. — Recherches sur la sensibilité des — de la main, 
33-60-307-321 . — Section et suture des — chez Thommer, 33-36. Dis- 
tribution des — dans le membre thoracique du chien et du chat, 37-44. 

— Expériences sur la section de ces—, 44-59. Le bout périphérique 
des — rachidiens sectionnés conserve une sensibilité spéciale récur- 
rente due à Texistence de fibres nerveuses récurrentes, 313-314. — 
Influence du venin de cobra sur les — , 126. — Production de chaleur 
dans les — périphériques par l'irritation mécanique, 160-170-331-353. 

— Dans les membres les — contiennent des fibres récurrentes, 308 
320. — Les — s'échauffent quand ils sont irrités, 351. — Les lésions 
des — peuvent causer l'épilepsie chez les cobayes, 215. — La section 
des — moteurs amène une atrophie évidente des muscles, 576. — 
La section des —amène des troubles dans la nutrition des muscles, 
596. — La section des -- est suivie des modifications dans la moelle 
épinière, 675-792. — Étude anatomo-pathologique sur les effets des 
sections et de l'écrasement des — sur ces organes et sur les muscles, 
785. 

Tome III. — Étude sur les — sensitifs qui président aux phénomènes 
réflexes de la déglutition, 185-197-343-354. — Distribution et termi- 
naisons des — dans les fibres lisses, 397-407. — Échauffement des 
et des centres nerveux, 5-25-198-214^22-333-451-462. 
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Tome IV. — Recherches sur rhistologie et la physiologie des nerfs, 
129-149-427-446. — Étude des — avec le picro-carminate d'ammo- 
niaque, 131-135, — avec l'acide osmique, 135-141, — avec le nitrate 
d'argent, 141-144.— Étude des — sur les parties fraîches ou vivantes 
sans le secours d'aucun réactif; tissu conjonctif des —, 428-440. — 
Vaisseaux des —, 440-442. — Action de l'eau sur les —, 443. — 
Nutrition des —, 445446. — Recherches relatives à l'influence des 
lésions tpaumatiques des — par les propriétés physiologiques et la 
structure des muscles, 245. — Expériences sur le nerf facial, 258- 
260-380-383; sur le nerf sciatique (section transversale, excision, 
écrasement, etc.), 383-396 ; sur les nerfs récurrents, 396-601.— Mo- 
dification des propriétés des — sous Tinfluence des lésions qui por- 
tent sur eux, 644-650. — Perte de Texcitabilité motrice, 644. — Diffé- 
rences observées entre les effets des excitations faradiques et les 
e^ets des excitations mécaniques portées sur le bout central et le bout 
périphérique des — lésés lorsque la réunion est achevée, 625. — La 
réceptivité électrique peut disparaître dans des — qui ont recouvré 
leur conductibilité par des excitations venues des centres nerveux; 
application aux faits pathologiques, 616. — Ces différences tiennent 
aux propriétés distinctes du cylindre-axe et de la gaine de myéline, 
^'î- — Discussion de ces faits et Interprétation qu'on peut leur donner, 
647-650. — Influence des lésions des — sur la structure de ces or- 
ganes, 653-654-742. — Dégénération du bout périphérique des — 
coupés, 653-654-743-749. — Régénération des —, 749-753. — Les 
fibres régénérées sont les fibres anciennes i*estaurées, 750. — Le 
genre de lésions que Ton fait subir aux — n*a aucune influence sur la 
marche et la nature de la dégénération, 751-752. — La régénération 
des — est plus ou moins rapide, suivant les cas, 752-753. 

Tome V. — Influence de rélectrisalion des — sensitifs sur la cir- 
culation artérielle et la sécrétion des glandes salivaires, 191. — Ar^ 
tères radioulaires des — bulbaires, 102-103. — Artères des noyaux 
bulbaires, 106. — Deux cas de lésions cutanées consécutives à des 
sections de —, 212-223. — Hypothèse des — trophiques, 219.— Altéra- 
tions de la moelle épinière consécutive à Tarrachement du — sciatique 
chez le lapin, 506-510. 



Merfs (du goût). — Tome IV. Observations et expériences nouvelles 
sur les —, 150-167-324-350-522. 



Merf (grand auriculaire). — Tome ÏV. Sur le rôle du — et du filet 
cervical sympathique dans la vascularisation de Toreille du lapin, 
667-671 . 
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Herreiises {Cellules). — Tome II .£Observation8 sur la struoture des 
«— et des fibres, 544. — Note sur deux tumeurs cérébrales for- 
mées d*éléments cellulaires ayant quelques-uns des caractères des 
•», 763. — L'atrophie des noyaux d'origine de Thypoglosse existait 
dans un cas d*atrophie musculaire de la langue, 5ô6-6dô. — L'atro- 
phie des — de la corne antérieure est un fait général dans l'atrophie 
musculaire progressive, 155. — Production morbide de — , 762. 



lierveax. — Tome I. Sur les causes de la persistance de la colo- 
ration ocreuse dans les hémorrhagies anciennes des centres — , 458-461. 
«* Des corpuscules nerveux qui se rencontrent à l'origine des nerfs 
sensitifs, dans les papilles de la peau et des muqueuses, 590-608. 
*— Opinions de Wagner, de Leydig, de Krause, de Kolliker, 59â. — 
Description des corpuscules de Krause dans la conjonctive^ 594-597. 
-«- Quel que soit leur aspect ou leur volume, ils sont toujours for- 
més de la môme façon : un tube nerveujr à double contour s'enroule 
vers sa terminaison, se dépouille de sa couche médullaire et se 
.renfle en s'épanouissent en une masse de substance nerveuse iden- 
tique à celle du cylindre-axe, et des cellules nerveuses centrales 
munies de leurs noyaux plasmatiques et n'ayant d'autres enveloppes 
que le prolongement de la gaine de Schwann, 597. — • Des corpufi- 
culesdu tact, 597-608. — Leur description, leurs variétés, 606-608» 
— (Système). — Tome IV. État du — central et périphérique dans^ 
le tétanos traumatique, 607. — Etat du — central chez les monstres 

ectroméliens, 724-781. (Tu/^as). Etranglement annulaire des ^-« 

lSO-146. — Chaque segment interannulaire des — représente une cel- 
lule, 140-146. — IjCS segments s'agrandissent pendant la croissance 

de l'animal et dans un nerf en voie de régénération, 146. {Fais^ 

ceaux). Ce qu'il faut entendre par — , 427. 



Mévral^ie. — Tome IV. Petite exostose du rocher dissociant les 
fibres du ganglion de Gasser et accompagnée de*- faciale, 158-161. 



Mëvrite. -^ Tome V. Cas de — consécutive à une amputation et accom- 
pagnée de troubles trophiques, 320-325. 

liëvroslie. — Tome II. La — peut être le point de départ de la sclérose, 
et en particulier de la sclérose en plaques, 289. — Sur la substance 
conjonctive dans l'écorce des hémisphères cérébraux, 545. 

Tome V. Étude relative à Tanatomie normale de la ; travaux de 
Deiters, Golgi, Jaskowitz et Eberth (histoire et critique), 458-466. — 



ARCHITES DE PHTBIOLOGIB. •— • PREMIÈRE SÉRIE. 06 j 

I 

Gellales rameuses de la — 904. — Ijeurt altérations dans un cas de 
lésion syphilitique, 905-906. 

Mie^tiae. — Tome II. Recherche sur Faction physiologique des sels 
à base ammoniacale dérivés de la — , 304. 

Mltrite ((Tamyïe). — Tous V. Étude sur le •— , 467-509. — Historique 
de la découverte du — (Balard) et de ses propriétés physiologiques 
et thérapeutiques (Guthrie, Richardson, Gamgee, Lauder, Brunton, 
Wood Horatio, Goodhart, Jones, Talford, Hoffmann), 469-476. — De 
ses propriétés chimiques (Persoone, Rieckler), 469. — Effets des 
inhalations de —chez Thomme sain, 477. — Préparation du — , 476. 
— Dose de — nécessaire pour produire Tintoxication et la mort chez 
les mammifères, 478. — Action du — sur le système vasculaire san- 
guin; abaissement de la pression sanguine; dilatation des capil* 
laires sanguins, 480-601. — « Théorie relative à ces résultats expéri- 
mentaux ; action du — sur le centre vaso-moteur, soit directement, 
soit par action réflexe. Action directe sur la tunique musculaire 
des vaisseaux, 501-502. — Le — empêcherait le sang de s'oxyder et 
de se décharger de son acide carbonique; asphyxie par le — , le sang 
ainsi altéré serait l'agent irritant, 502-503. 

llflevni (pigmentaire), — Tous V. Tumeur développée sur nn -*« 
319-3-21. 



MoaYean-nés* — Tome II. Kyste dans la cavité buccale des — , 368-375- 
530-538. — Otite interne des —, 374-390. 

liiitrttioB. — ToHB II. Altération de la — d'une articulation causée 
par irritation de la moelle épinière, 121-123. — Influence de sections 
de la moelle épinière ou du nerf sciatique sur la — de la peau, à la 
face et au cou, 431 • 

Tome Y. La déchéance de la — est la cause première du ramol- 
lissement cérébral chez les nouTeau-nés et les vieillards, 381. 

Morat (Sens de /). — Tous III. Effet de l'excitation de T— sur la 
température du cerveau, 209. 

OEdlèaie. — Tome IV. Observation d'un — lymphatique accompa- 
gné d'éléphantiasis. 499-504. — Examen histologique du tissu con- 
jonctif sous -cutané, du tissu cellulo-adipeux , des ganglions lym- 
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phatîqaes et du derme (dilatation des lymphatiques), 505-506. — L*— 
lymphatique diffère au point de vue histologique^des œdèmes ordi- 
naires produits par un excès de tension vasculaire, 505. — ^ Mode de 
développement des lymphatiques, 507-508. 



OEIL — Tome II. Influence de la section de la moelle épinière sur 
r — , 428. — Sur les indices de réfraction de milieux liquides de 1* — , 
555-557. 



Olives. — Tome IV. Lésions des — bulbaires accompagnant Tatrophie 
périphérique du cervelet, 765-769. 



Ombilicales. -^ Tome IV. Recherches sur la conformation intérieure 
de la veine et des artères — 551-572. 



Optiques (Nerfs) . — Tome II . Sclérose corticale annulaire des — , 38â. 
— Sclérose des — dans un cas de sclérose en plaques cérébro- 
spinale, 765. 



Oreille. — Tome II. Inflammation de T— interne chez les nouveau- 
nés, 374-390. 



Os* — Tome III. Accroissement des — longs, 531-553. 

Tome. V. Recherches expérimentales sur le mode cT accroissement- 
des —, 1-42. — Théorie générale de Taccroissement des os (accroisse- 
ment interstitiel, accroissement périphérique), 6. — Historique : Ha- 
vers, Duhamel, Hunter, Flourens, Brullé et Hugueny, Ollier, Murray 
Humphry, Hermann Meyer, Julius Wollf, Richard VoUkmann, Garl 
Ruge, Philippeaux et Vulpian, Lieberkûhn, Maas, 6-14. — De la valeur 
des différents procédés d'expérimentation et de démonstration, 15-25. 
— Implantation de clous métalliques dans la substance de Tos pour 
mesurer Taccroissement en longueur, 17. — Anneaux ou plaques mé- 
talliques pour mesurer Taccroissement en épaisseur, 18. — An- 
neaux élastiques, 19. — Ablation isolée des différents tissus qui ser- 
vent à l'accroissement de Tos, 20. — Alimentation par la garance, 
^1. — Le cal d'une fracture juxta-épiphysaire et les exostoses 
situées à l'une des extrémités de la diaphyse s'éloignent toujours du 
cartilage de conjugaison, 22. — Perturbations apportées par le trau- 
matisme à révolution normale de l'os, 15-23-25-28-32-37. — Do l'ac- 
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croissement des os en longueur, 26-40. — • Expériences faites sur de 
très jeunes animaux; absence d^accroissement interstitiel chez les 
mammifères, 26-29. — Écartement des clous implantés dans la dia- 
physe des os longs chez les oiseaux ; interprétation de cet écartement 
au point de vue de l'accroissenient interstitiel, Si-dl. — Coïncidence 
de cet écartement avec une perturbation dans révolution normale 
de Fos, 38. — Démonstration du rôle du cartilage de conjugaison 
par Tarrêt d'accroissement de Tos, qui suit Tablation de ce carti- 
lage, 38-39. — L'ablation de la couche spongieuse de la dlaphyse 
entrave à peine raccroissement de Tos, 40. — Tous les tissus mous 
de Tos s'accroissent par la multiplication interstitielle, 35. 

Ostéite, — Tous L Description et définition, 69-80. — Le premier 
phénomène que l'on constate sur un os soumis à Tirritation est la 
formation de cellules embryonnaires dans les espaces médullaires, 
les canaux deHavers^et sous le périoste, 71. — La formation de cel- 
lules embryonnaires dans la moelle des os est toujours accompagnée 
de la disparition des cellules adipeuses, 13. — Pour peu que l'irri- 
tation soit forte, on voit apparaître, au bout de cinq à six jours, un 
agrandissement des canaux vasculaires et des aréoles du tissu spon- 
gieux, 14. — La cause de la résorption de Tos dans V — est inconnue, 
75. — Sous Tinfluence de Tirritation, il y a formation exubérante de 
tissu osseux, 77. — Le retour de la moelle et du tissu osseux à l'état 
embryonnaire ne peut constituer une — vraie que si le tissu embryon- 
naire de nouvelle formation ne tend pas à recomposer un tissu dont 
le type diffère de celui de l'os, 79. 

Carie. — Tome L Description et définition, 80-87. — La — a deux 
périodes distinctes : dans la première, les corpuscules osseux subis- 
sent la régression graisseuse, sans qu'il y ait eu le moindre phé- 
nomène iufiammatoire ; dans La seconde, les trabécules osseuses 
frappées de mort dans leurs éléments cellulaires forment autant de 
petits corps étrangers, autour des([uels se développe une infiam- 
mation suppurative, 81. — Description des lésions, causes d'erreur; 
formation des bourgeons charnus, élimination des séquestres, 83-87. 

Tubercules. — Tome L Description, 87-97. — Dans le mal vertébral 
de Pott et dans la tuberculose commune, la granulation tubercu- 
leuse, dans le tissu médullaire, se présente sous la forme d'une tache 
circulaire, de 1 à 2 millimètres de diamètre, translucide, à centre 
légèrement opaque, 90. — Quand les granulations sont confiuentes, 
elles forment des îlots irréguliers ou étendus, de quelques milli- 
mètres jusqu'à plusieurs centimètres, 9L — Au centre de la granu- 
lation existe un vaisseau dont la lumière est remplie par un exsudât 
transparent et finement graisseux ; à la périphérie, la granulation 
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est composée de petit éléments cellulaires, 92. — Le développement de 
la granulation isolée est toujours précédé et accompagné d'ostéite, 
92. — La structure des granulations confluentes est la môme que celle 
des tubercules isolés, 94-95. — Quand on trouvera dans un os une 
caverne remplie de pus ou de matière tuberculeuse, on pourra lui 
attribuer une origine tuberculeuse, si dans le voisinage de Texca- 
vation existent des granulations isolées, 96-91. 

Infarctus des — .— Tomb IV, 121-125. 

Atrophie des — dans la coxalgie. — TomeIII, 435-450-554-567. — 
Déformations des — dans le pied bol congénital,596. — Atrophie des 
— dans Tarthropathie liée à Tataxie^ locomotrice, 307. 

Osmi^ne (Acide). — Tomb IV. Son emploi dans Fétude des neris, 
135-141438. 



Osseux (Tissu). — Tomb II. Études expérimentales sur la régéné- 
ration du — , 524-528. 

— (Système). — Tome IV. État du — chez les nouveau-nés, 485-486. — 
Couche chondrocalcaire, 486. — Altérations du — chez les nouveau-nés 
atteints de syphilis héréditaire, 319-333-470 490-612-623. — Décollement 
des épiphyses, 332. — Le — détermine l'impotence des membres 
(pseudo-paralysie), 333. — Loin d*ôtre rares, les lésions du — sont cons- 
tantes, 478. — Altérations du périoste, 487. — Couche ostéophy tique de 
la diaphyse, 487. — La couche chondroïde est plus étendue qu'à Tétai 
normal, 487. — Apparence crayeuse de la couche condrocalcaire, 488. 
— Altérations du tissu spongieux, 488. — Ramollissement gélatini. 
forme de l'extrémité diaphysaire ; ce ramollissement est précédé par 
l'apparition d'îlots de tissu spongoïde, 489. — Formation de cavités à 
contenu puriforme, 489. — Séparation de l'épiphyse d'avec la dia- 
physe, 489. — Histologie de ces lésions, 612-615. — Nature et mode- 
de développement de cette altération du — , 615-618. — Distribution, 
de ces lésions, 618-620. 

Olile. — Tomb II. Anatomie pathologique de [V — interne des nou- 
veau-nés, 374-390. 

Tome IIL Phénomènes nerveux chez un lapin sous la dépen- 
dance d'une —, 627. 



^nie (Sens de P). — Tome UI. Effet de l'irritation de V — sur la 
température des centres nerveux, 201-211. 
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Hxygèae. — Tohb IV. laflaence de l'apport variable de 1' — sur les 
epnibustions organiques, 310. — Causes multiples qui régissent 
l'absorption de 1* —, 726-728. — Équilibre qui tend à s'établir entre 
les différentes causes d'oxygénation du sang, 728-729. 



Palustres (Maladies). — Tomb V. Généralités sur les —, 589-591. 



Papille (optique). — Tome II. Atrophie de la — dans un cas de sclé- 
rose en plaques cérébro-spinale, 766. 

Paralysie (labio-glosso^Iaryngée), — Tome II. La — peut avoir 
son origine dans une lésion très circonscrite d*un point déterminé 
de l'encéphale, 152. 

Tome III. Cas de — glosso-laryngée, 247-260-499-515. — Histologie 
des altérations nerveuses dans la «— , 252-255-499-504-510-512. 

Tome V. La -* glosso-laryngëe à début brusque peut dépendre 
d'une embolie ou d'une thrombose de Tartère vertébrale, 109-110. 



Paralysie (générale). — Tome I. Anatomie pathologique de la — , 322- 
334. — Les lésions visibles à l'œil nu, 323-326. — Lésions des ménin- 
ges, des circonvolutions, des ventricules, 324-325. — Lésions microsco- 
piques, 326-334. —Prolifération nucléaire du tissu interstitiel de l'en- 
céphale, 327-329. — Altérations secondaires de la moelle, 329-331. 
— D'après Lockhart-Glarke et Westphal, les lésions spinales 
accompagnent toujours l'aliénation paralytique, 332-333. 

Tome II. De la dégénérescence colloïde dans la — , 251-262. — Carac- 
tères de cette altération, 253-255. — Cette altération semble débuter 
par la partie moyenne de la couche corticale, 255. — Altérations 
colloïdes des vaisseaux, 256-258. — Caractères chimiques de la 
substance colloïde dans la —, 259. 

Tome IV. Des lésions des parois ventriculaireset des parties sous- 
jacentes dans la — , 53-58-196-205. — La lésion de la paralysie 
générale est une encéphalite diffuse généralisée, 204. — Historique 
de cette question, 53-55. — Sclérose des nerfs crâniens et de la moelle 
épinière dans la — , 58-196. — Description des granulations qui 
tapissent les parois ventriculaires (4* ventricule et ventricules 
latéraux), 201. — Ces granulations proviennent de la couche réti- 
culaire de Tépendyme; ce sont des fibromes, 202. — État de la 
couche épithéliale à leur niveau, 203. — Cette épendymite cérébrale 
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est accompagnée d'encéphalite interstitielle diffuse péri-épendy- 
maire, 203. — Lésions de môme ordre dans la moelle épinière, 204. 

Paralysie {infantile), — Tome IL Observation de — , méningite sup- 
purée, 399. — Dans certains cas de —, il y a des lésions des cornes 
antérieures de la substance grise de la moelle, Ihl. 

Tome III. Cas de —, d 34-152-309-316. — Histologie des lésions 
nerveuses dans la —, 144-147-310-315. 



JParàljsle» (périphériques) » — Tome II. — Contribution à la patho- 
logie et à l'anatomie pathologique des — , 784-'787. 

Paralysie (spinale aiguë de Vadulte), — Tome IV. Cas de — suivie 
d'autopsie, 80-88. — Cette affection ressemble à la paralysie 
infantile au point de vue clinique et au point de vue anatomo- 
pathologique, 86-89. — Lésions des cellules nerveuses des cornes 
antérieures de la moelle ; ces lésions sont primitives, 87. — Inté- 
grité des cordons de la moelle, 87. — Lésions des muscles et des 
nerfs, 85-86. — Rapprochement entre la — et la paralysie ascendante 
aiguë. Cas de — localisée consécutive à la variole et liée probable- 
ment à une altération des cellules nerveuses des cornes antérieures 
de la moelle épinière, 95. 



Paralysie (agitante). — Tome IV. État anatomique de la moelle épi- 
nière et du bulbe rachidien dans la — , 106. — Les lésions médullaires 
sont celles de la sénilité, 111-112. — Les lésions bulbaires sont acci- 
dentelles ou secondaires, 113. — Détermination du siège anatomique 
de la —, 113-114. 



Paralysie (pseudo-hypertropbique ou myo-sclérosique), — Tome IV. 
Etat anatomique des muscles, 229-234, — de la moelle épinière, des 
racines nerveuses, 234-238, — des nerfs périphériques, 239, — de la 
paroi musculaire du cœur, 239. 

Paralysies. — État de la contractilité musculaire dans les — , 238. — 
Action des courants continus et des courants interrompus dans les 
muscles paralysés, 253. — Diagnostic du siège des lésions qui déter- 
minent les — , 249. 

Paralysie (Pseudo-). — Tome IV. Sur une — causée par une allé- 
ration du système osseux chez^les nouveau-nés atteints de syphi- 
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lis héréditaire, 319-dd3-470-49(V61 2-623. —Symptômes et diagnostic 
de cette —, 331^333. — Gonflement péri-articulaire, 490. 



Paraplëf^ie. — Tome V. Altération de la moelle dans la — consécu- 
tive à la yarlole, 9â-94. Cas de -^ dépendarit d*un tubercule de la 
moelle, 431-438. — Cas de — accompagnée de troubles trophiques 
divers, liée à une sclérose très limitée de la moelle, 709. 



Pean. — Tome II. Terminaison des nerfs dans la peau, 319. 

Tome IV. Existence de granulations tuberculeuses dans la -*, 
100-101-104. — Ulcération delà — dans un cas d^érysipèle tabei*cu- 
lo-caséeux, 105. 

Tome V. Coloration bronzée de la — dans la tobulhématie 
rénale, 522. 



Pédlonenle (cérébral). — Tome III. Tubercule du —, 162. 



Pértearde. — Tome I. Sur un ligament non décrit du — (ligament 
costo-péricardique), 448-449. 



Përieardite. — Tome IV. Inégalité des pupilles dans la —, 48. 

Përinëvre. — Tome IV. Du —, 429. Altération du — dans les nerfs 
en voie de dégénération, 745-748-750. 

Périoste. — Tome V. Le — subit Taocroissement inlerstitiel, 38-36. 



Phosphëthylinm . — Tome I. Action physiologique deTiodurede — , 
472-473. ' 



Phosphore. — Tome I. Étude physiologique, clinique et thérapeutique 
du — , 571-590.— Propriétés physiques et chimiques du — , 571-574. — 
Le — introduit dans le tube digestif se transforme dans certains cas 
en acide phosphorique, 574-576. — L'acide phosphorique détruit com- 
plètement Thémoglobine, 578.— La conséquence de cette destruction 
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est l'apparition d'un ictère spécial dit hémaphéique, 579-580. — La 
présence de Tacide phosphorique dans Téconomie donne lieu éga- 
lement à des hémorrhagies multiples et à une stéatose de divers 
organes,principalement du foie, 582-586. — Mais, dans certains cas, 
ce phosphore ne se transforme pas en acide phosphorique dans 
l'estomac; et partant, on ne trouve pas àPautopsie des animaux les 
lésions caractéristiques de l'intoxication phosphorée, 588-590. 

Tome II (suite du mémoire précédent), 96-112-488-495. — Les phé- 
nomènes d'intoxication dans l'empoisonnement par le — sont dus 
«n partie à Thydrogène phosphore, 99. — L'hydrogène phosphore se 
retrouve dans le sang et dans l'air expiré des animaux empoisonnés 
parle — ,99. — L'acide phosphorique constitue le composé ultime au- 
quel aboutit toute substance phosphorée introduite dans l'économie, 
101. — Le — ne semble pas s'accumuler dans l'économie, 112. — Le 
— par lui-même[ne constitue pas un corps toxique, 481. — Il y a trois 
formes d'intoxication aiguë produites par la combinaison du — 
avec l'hydrogène et l'oxygène, 489. — Les formes cliniques de l'in- 
toxication par le — peuvent être rapprochées des formes expéri- 
mentales, 494. 



Phthisie. — Tome V. De l'unité de la — au point de vue anatomo- 
pathologique, 250. 



Picro-carminate {d ammoniaque)» — Tome IV. Mode de préparation 
du — , 131. — Son emploi dans l'étude des nerfs, 131-135, — Son 
action sur la myéline et le cylindre-axe — , 132. — Son emploi en 
histologie, 775. — Colore les caillots lymphatiques, 506. 



Pied bot. — Tome IV. Pathogénie des — congénitaux, 655-656. — État 
anatomique des muscles et de la moelle dans un cas de — varut 
congénital double, 655-658. 

Tome III. Cas de — congénital lié à une lésion congénitale de la 
moelle, 586-598. , 



Pie-mère.. — Tome II. Glio-sarcome de la — avec compression et 
oblitération des artères sylviennes, 126. — Lipome de la —, 443. 

Placenta . — Tome III. Transfusion dans les hémorrhagies causées 
par l'insertion vicieuse du — , 471. 
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Tome V. Contribution à Tétude des hématomes du — 446447. — 
Anatomie et physiologie du — , 447-451. 

Piewësie» — Tous IV. InégaUté des pnpUles dans la —, 48. 



Plèvre. — Tome III. Propagation des granulations tuberculeuses à 
la surface de la — , 300. 



PloHib. — Tome V. Procédé pour déterminer la nature de certaines 
colorations des tissus produites par le — , 747. 



PBeiiBio-ga8trlq«e(iVi0rO.— Tome II. Effets de Texcitation du — sur 
la respiration, 179-196-322-329. — La respiration peut être arrêtée 
par Texcitation du — ; cet arrôt a lieu dans Tinspiration ou 
Fexpiration, 328. ^ Une excitation trop forte du — peut 
causer la mort soudaine, 320. — L*action combinée de l'ex- 
citation du — et de rinhalation du chloroforme produit l'accéléra- 
tion des mouvements respiratoires, 543. — Exemple de persistance 
de l'action du — pendant dix heures chez un chien curare, 650. — 
Exemple de compression des — par un sarcome du médiastin, 651- 
660. — Accélération des battements du cœur dans ce cas, 658. — 
Expérience ayant pour but de voir si Teffet produit sur les glandes 
salivaires par rélectrisation du bout supérieur du — coupé chez le 
chien, dépend du cordon cervical sympathique, 664-666. — L'exci- 
tation du — chez le chien produit une augmentation de la sécrétion 
parotidienne, 665. — L'influence du — appartient au cordon cervical 
sympathique, 666. 

Tome III. L*éleotrisation du — produit des déglutitions régulières, 
345. — Lésions des origines du — dans la paralysie glosso-iaryngée, 
251-254-511. — Désordres des mouvements du cœur sous la dépen- 
dance de la lésion des noyaux d'origine du — , 257. — Dans la sub- 
mersion, le bulbe reste inerte par défaut d'excitation du — , 117. — 
La section du — n'ajoute pas à l'augmentation du nombre des 
pulsations produites par la daturine et Thyoscyamine, 230. — Con- 
tribution à la physiologie des nerfs ; différence entre le nerf droit et 
le nerf gauche pour leur action supérieure sur le cœur, 519-520. 

Tome IV. Contribution à la physiologie des —,411-426-588-601- 
482-442. — La section de la moelle diminue l'excitabilité des — , 
414-417. — Influence de la galvanisation des — sur la circulation, à 
l'aide de courants graduellement croissants et décroissants, 4 17-420. — 
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Différence entre Finfluence de la galvanisation de l'un ou de Tautre 
des — sur les mouvements du cœur, 420-425. — Les modifications des 
phénomènes circulatoires sont plus profondes lorsque le courant 
passe seulement par le bout périphérique des — sectionnés, 425-426. 

— La galvanisation du bout central agit sur le cœur, 588-673. — L'ac- 
tion spéciale des — est de modérer et de régulariser les mouvements 
du cœur, 592. — De la puissance des systoles ventriculaires pendant 
la galvanisation, 595-597. — Effets de la galvanisation des — 
intacts sur la respiration, 598-601. — Comparaison des effets de la 
galvanisation des — sur la respiration^ 732-736. — Effets de la gal- 
vanisation du bout central et du bout périphérique des — sur la 
mécanique respiratoire, 736-740. — Influence de la section des — 
sur les mouvements de la paroi thoracîque correspondante, 740-742. 

Tome Y (suite du mémoire précédent), 157-175. — Influence de la 
section des — sur la digestion,158'161. — Sur les contractions œso- 
phagiennes dans la déglutition, 161-162. — De la part qui revient au 
sympathique dans les phénomènes obtenus en expérimentant sur le 

— qui forme un tronc commun avec le cordon cervical chez certains 
animaux, 163-166. — Le — droit abandonne aux nerfs cardiaques 
plus de fibres que le — gauche : son influence prédominante sur le 
cœur, 166-169. — L'excitation des — qui arrête le cœur en diastole 
est centrifuge, 169-171. — Les — contiennent des fibres à conducti- 
bilité centripète et des fibres à conductibilité centrifuge ; pour- 
quoi on observe des différences entre les effets des excitations des 

— intacts et celles du bout périphérique des — sectionnés, 171-1 72. — 
Causes delà différence observée dans les effets de la galvanisation 
alternative des — sur la respiration, 172. — Influence de la galva- 
nisation du bout périphérique des — sur la respiration, 172. — 
Pourquoi la section d*un — diminue retendue des mouvements de la 
paroi thoracique correspondante, 173. 



Pnenmonie. — Tome IV. Études sur la — caséeuse, 630-637. — 
Structure du centre d'un noyau de — caséeuse, 332-333. — Structure 
de la périphérie : zone des cellules embryonnaires, 333. — Zone 
catarrhale, 333-334. — Analogie au point de vue histologique du 
tubercule avec la — caséeuse, 635-637. — Variétés de — caséeuse, 
635. — La — caséeuse est essentiellement une — conjonctive embryon- 
naire, infiltrée, à laquelle se joint la — catarrhale, 636. —Inégalité 
des pupilles dans la — , 48. — Du poids dans la — fibrineuse chez les 
enfants, 677-678. 

Poids. — Tome IV. Du — dans les maladies chez les enfants, 672-679. 
— La courbe du — comparée à celle de la température, 672-673- 
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615-676. Du — dans la fièvre typhoïde (début, période d'état, période 
descendante), 673-677. — Valeur du — comme signe du début de 
la convalescence, 676^77. — Du — dans la pneumonie fibrineuse, 677- 
678. Du — dans la variole, 678-679. — Du — dans les maladies chro- ' 
niques, 679. — Du — des animaux ; son influence sur la quantité 
des gaz contenus dans le sang, 717-726. 

Poils. — Tome II. Expériences démontrant que les — peuvent passer 
rapidement du noir au blanc, 442. 



Poisons. — ToiŒ II. L'action des — est modifiée dans l'état d'anhy- 
drisation, 78. — Analogie et différence d'action de nombre de —, 
113-120-304-306. 

Tome IV. De l'action de quelques ~ sur les nerfs de la glande 
sons-maxillaire, 520-521. 



Polyipraphe. — Tome IL Emploi du — dans l'exploration des mou 
vements du cœur, 65. 



Potasse. — Tome II. Sur l'action physiologique du sulfate de —, 
112-120. — Le sulfate de — injecté dans le sang chez la grenouille 
cause des troubles dans les battements cardiaques, 117. 



Pofasslam. — Tome I. Recherches expérimentales sur l'action phy- 
siologique et thérapeutique des composés de — , et du bromure de 

en particulier, 421-442.— Chez la grenouille, l'absorption de 30 cen- 
tigrammes de bromure de — amène, après une excitation particu- 
lière du début, une atténuation progressive des mouvements 
réactionnels, un ralentissement de la respiration avec conservation 
des mouvements volontaires et des battements cardiaques, 422- 
424. — La contractilité musculaire est parfaitement conservée 
ainsi que l'excitabilité propre des troncs nerveux périphériques, 
426-429. — Il existe toujours un certain degré d'anesthésie cu- 
tanée, 429. — • Les mouvements réactionnels sont abolis, et les 
mouvements volontaires sont conservés, ce qui tient à Tintégrité 
relative du cerveau, 430-432. — La moelle épinière reste encore 
excitable à un moment où déjà les mouvements réactionnels sont 
abolis ; mais il n'en faudrait pas conclure que le bromure de — fût 
sans influence sur la moelle, 434-439. — La contractilité persiste 

Table des arch. de phys. — l'« série. 5 



66 TABLE DES MATIERES. 

dans tous les muscles de la vie inorganique, et en particulier dans 
le cœur, 439-440. — Le bromure de — a une action élective sur 
les phénomènes sensitivo-moteurs d'ordre réflexe, et une action 
secondaire sur le cerveau et les conducteurs nerveux, 442. 



Ponls. — Tome II. Caractères graphiques du — de Gorrigan, 61-T7. 

Tome III. Caractères dii — dans la myocardite, 575-516. — Accélé* 
ration du — dans un cas de paralysie glosso-laryngée, 269. — La 
daturine et Thyoscyamine augmentent la fréquence et diminuent 
ramplitude du —, 222-230. 



Poumon. — Tome IL Le sang ne se refroidit pas méine de 1/100 
de (y* en traversant le —, 13. 

Tome III. L'extrait d'ergot de seigle, injecté dans les veines» 
abaisse la tension artérielle en faisant contracter les vaisseaux du 
—, 395. Lymphangite tuberculeuse à la surface du — , 298. 

Tome IV. Stéatose physiologique des — ', 38-3^. 



Pression {atmosphérique), — Tome iV. Son influence sur Fendosmose 
pulmonaire et sur la quantité des ga^ contenus dans le sang arté- 
riel, 312-317. — Variations de pression dans les cavités aériennes 
des oiseaux^ Ml% 

Protoplasnia* — Tome V. Sur une organisation particulière du — * 
qui s'observe dans certaines cellules (cellules à yaeUole), 636. 



Protoxyde {d^azotë). — Tome V. Nouvelles recherches sur le — , 364- 
374. — Le — chimiquement pur ne peut servir à la respiration des 
plantes, 365, — ni à celle des animaux, 366. — Produit Tasphyxie 
avec tous ses signes, 367. — L'anesthésie est due à Tasphyxie et ne 
résulte pas d'une action directe du —, 368-370. — Recherche du — dans 
le sang, 370-373. — Le — doit être proscrit de la pratique médi- 
cale, 374. 



Protnbérance. — Tome I . Altérations spéciales de la sensibilité tac- 
tile dans les lésions de la — , 461-463. 

Tome IL Attaque d'épilepsie malgré ablation de la —, 501. — 
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Erreur de l'opinion (}tke la -^ est le settl centre capable àé produire 
les convulsions épileptiques, 508. 

Ton V« Artères de la — » 106-106» 



PsaauBome* — Tome IL Exemple de — ou sarcome angiolithique 
comprimant la moelle, 291-296. 

Papilles. — Tous IV. Inégalité des — dans les affections unilatérales 
des diverses régions du corps, 48-57. 



Pwrfpatllii. — Tous II. Expériences sur l'action physiologique des ^ , 
112-120. 



i^éli^iièplirlle. — Tous V. Sur une variété non décrite de >— , ou 
hëmato-fibrineuse, 43-52. — Les lésions du parenchyme rénal pro- 
prement dit observées dans la variété précédente sont celles de la 
néphrite interstitielle, 48^0. — La cause de cette — réside dans l'al- 
tération scléro-athéromateuse des artères du rein, 49. 

Qatuine. — Tome I. Recherches expérimentales sur le mode d'action 
de la quinine, '745-750. -^ Propriétés antiseptiques de la — , 747. — 
Mode d'action sur les infiniment petits, 747. — Les solutions de qui- 
nine arrêtent les mouvements des leucocytes, 749. 

Tome V. Action de la — sur les vibrioniens, 390-405-724-731. — 
La — n'abolit pas les mouvements amiboïdes des leucocytes, 731-733. 



— ToMB IV. SoA influence sur la quantité des gaz contenus 
dans le sang, 721-722, 



{Neri), — Tome ÎI. Anatomiedu — chez le Chieû, 88. — Bran 
ches cutanées du — chez le chat, 42. — Effets de la section isolée 
du — chez le chien et le chat, 46. — Effets de la section combinée 
du —, du médian et du cubital, 49-50. — Section isolée ou combinée 
des branches du -^^ 51* 

Rate. -^ Tome Vé La — se contracte à la suite de l'excitation méca- 
nique ou éleétriquetdu plexus splénique^ des nerfs grands splanchni-* 
tpies, de la. moelle, du cordwa thoraotque du grand sympathique, du 
bulbe rachidieui de i'eneéphak, 559-56â. — Contraction spontanée de 
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la — dans les cas de pneninatose stomacale provoquée par différents 
agents ingérés dans l'eslomac, de Yomissements, de syncope, 563. 

— Ces phénomènes sont d'ordre réflexe, 571. — Contraction de la 

— par action réflexe, après l'excitation da nerf sciatique, du nerf 
médian, du pneumogastrique ; contraction de la — dans l'empoison- 
nement par la strychnine, attribuée à Fexaltation des propriétés ré- 
flexes de la moelle épinière, 664-6%. — Contraction de la — au mo- 
ment de la mort ; est également due à l'excitation de la moelle par 
suite de Tischémie, 672-680. 



Régime. — Tome IV. Diminution de l'hématose par un — uniforme, 
740. 



Reetam ( Veines da). — Tome I. Toutes les veines du — vont se 
rendre dans la petite mésaraîque, 233. — Les veines anales doivent 
traverser les fibres du sphincter externe pour devenir intra-rectales ; 
elles sont dépourvues de valvules, 235. — Déduction pathogénique 
pour les hémorrhoïdes, 235. 



llëearreiits(iVer/s). — Tome II. Dans un cas de compression des — , le 
timbre de la voix était conservé, 659. — Sur l'anastomose qui existe 
entre le — et le nerf laryngé supérieur, 666. — Le filet anastomo- 
tique provient exclusivement du nerf laryngé supérieur, 667. 

Tome III. L'excitation du — produit des mouvements de dégluti- 
tion, 346. 



Héûexes(Mouvements). — Tome II. Abolition des— dans l'anhydrisa- 
tion, 89. — Le sulfate de magoésie, injecté dans le sang ou introduit 
sous la peau abolit les — et les mouvements spontanés ; le chlorhy- 
drate d'ammoniaque agit de môme, 120. — Les — peuvent être suivis 
de sensations douloureuses dans les membres anesthésiques, 297. 
— — (Phénomènes), Production de — spasmodiques et sécrétoires à 
la face et aux yeux, après lésions de la moelle épinière ou du scia- 
tique, 428-432. 

RëKënératlon. —Tome II. Y a-t-il— du cerveau après son ablation, 
303. — De la — du tissu cartilagineux, 624-628-787. 

Rein. — Tome III. Le — ne forme pas d'urée, 636. — Dosage de l'u- 
rée dans le sang après l'extirpation des — , 636. — Comparaison de 
l'extirpation des — et de la ligature des uretères, 637. 
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ToHB IV. Sar les muscles des reins, 665. — Stéatose physiologique 
des — chez le chat et le chien, 35-37-40. 



'Rénales. — Tomb V. Scléro-athéromasie des artères, 49. — Ses con- 
séquences au point de vue de l'hémorrhagie dans le rein, 50, et de 
rhématurie, 51-52. — Thrombose des veines — , 51â»533. 

Replis (semi-lunaires). — Tomr IV. Des — des artères ombilicales 
556-561. — Fréquence, 558. — Siège, 559. — Description et forme, 
559-561. — S*opposent d'une façon incomplète au reflux du sang vers 
l'ombilic, 571. — Des — de la veine ombilicale, 56â-566. — Fréquence, 

562. — Siège, 562. — Forme et description, 562-563. — Les — se re- 
trouvent sur les branches de division des vaisseaux placentaires, 

563. — Les — sont inhérents à la conformation des vaisseaux et ne 
sont pas dus à des procédés défectueux de préparation, 564-566. — 
Les — ne sont point des valvules, 566-567. — I^es — sont consti- 
tués par toute Tépaisseur des parois artérielles et veineuses qui sont 
repliées à Tinlérieur du vaisseau et pour ainsi dire doublées, 567- 
568. — Mode de développement des — , 568-570. — Rôle physiolo- 
gique des —, 570-572. 



Respiration. -^ Tomb IL Influence de la — sur la température du 
sang dans son passage à travers le poumon, 5-19.— La perte de cha- 
leur subie par le sang dans les vaisseaux pulmonaires est excessi- 
vement faible, 7. — Des effets de l'excitation du nerf pneumo-gas- 
trique, du laryngé supérieur et du nerf nasal sur la — >, 178-196-322-335. 

— La — peut être arrêtée par Texcitation de ces nerfs et de la 
plupart des nerfs de sensibilité ; cet arrêt peut avoir lieu en inspi- 
ration ou en expiration, 328. — Une excitation douloureuse augmente 

e nombre des mouvements de — , une excitation très douloureuse 
le diminue, 329. — L'énergie des mouvements de la — peut être 
augmentée du côté d'une section latérale de la moelle, 299. — La — 
peut être normale malgré une altération considérable des cordons 

atéraux de la moelle, 359-465. — L'arrêt des mouvements de — peut 
avoir lieu sans asphyxie et produire une forme de syncope, 768. 

Tome III. Leçons sur la physiologie comparée de la — (analyse), 180. 

— La daturine et l'hyoscyamine accélèrent la — , 230. — Appareil 
pour la —, artificielle, 304. — Fonctions de la trachée dans l'acte 
de la —, 176. 

ToHB IV. Son accélération lorsque la chaleur animale augmente, 
son ralentissement quand elle diminue, 451. — Antagonisme entre 
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Fendosmose pulmonaire et la fréquence des respîratioaa»4ô2. -^ Effets 
de la gavalnisation (courant faible, moyen et fort) des nerfs pneumo- 
gastriques intacts sur la — , 588-601. — Le nerf poeumo-gastrique 
gauche a une influence plus prononcée que le droit sur la — , 734. — 
Il serait plus particulièrement préposé à l'actç respiratoir»! *ld4*. r- 
La galvanisation du bout périphérique des nerfs pneumo^gastriques 
sectionnés modifie les mouvements de la — , mai^ à ua moindre 
degré que Texcitation du bout central ou du nerf intact, 736-740. — 
La section d'un nerf vague est suivie d'une diminution dans Tarn- 
pleur des mouvements de la paroi thoracique correspondante, 741 . 



Respiratoires ( Voies), — Tome III. Histologie de la muqueuse des — 
625. 



Rétine. — Tome EV. Recherches sur les communications de la — 
avec Tencéphale, 261-262. — Cas d'oblitération subite de Tartère 
centrale de ta —, 83-85. — Phénomènes visuels observés pendant la 
vie dans ce cas, 217. 



Réanion. — Tome II. Rapide — de nerfs, 34-36. 



Loageoie. ~ Tome III • Myosite dans la —, 86. 



Sai|^nëe. — Tome IY. Diminution de la pression artérielle et fré- 
quence des mouvements du cœur après la — , lenteur de la respira- 
tion, 17-20. — Diminution de la quantité d'oxygène contenu dans le 
sang artériel après la — , 17. 



Sallvatres (GlBudes), — Tome II. Des — de la bouche et de leurs 
altérations chez le fœtus, 368-373. — L'excitation du nerf vague 
produit une augmentation de la sécrétion parotidienne, 665. «^ L'ex- 
citation du nerf lingual détermine une accélération de l'écoulement 
de la salive sous-maxillaire, l'excitation de la parotide provoque 
l'apparition de la salive dans le canal de Sténon^ 665. 



Sang. — Tome I. Concentration du sang chez les batraoiQns. (Voyez 
Anhydrisation). 

Tomb II, La tempér^tjzre 4u rrr d^nm te ¥fif tiieule gauAh^ «at Mon^ 
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vent plus élevée que celle du ventricule droit, 6. — Le —, en traver* 
eant les poumons n^éprouve ordinairement que peu ou point de 
refroidissement, 19. — Effets de la concentration du — chez les 
batraciens. Conclusions générales, 90-92. — Le — renferme de Fhy- 
^ogène phosphore dans Tempo isonnemei^t par le phosphore, 99. 
— Effets de l'iQJection danq le sang de sulfate de potasse, de soude 
et de magnésie, 11:2-120. 

Gaz du sang, — Tome IV. Expériences physiologiques sur les cir- 
constances qui en font varier la proportion dans le système artériel, 
1-26-1 90-203-304-31 8-445-469-573-58'7-ll 0-731. — Appareil pour ex- 
traire et mesurer les — , 9-14. — Influence des saignées sur les — 
artériel, 14-25. — Principales causes d*irrégularité (débilitation, dou- 
leur), dans la proportion des — artériel à la suite des saignées répé- 
tées, 20-24. — Influence des pertes de sang sur les — veineux, 25. — 
Proportion des — contenus dans le sang des différentes artères, 192. — 
Elle est la même dans le sang des artères de môme calibre, 192-194. — 
Elle est moindre dans le sang des petiies artères, 194-195. — Causes 
de cette diminution, 196-203. — Elle ne tient pas à une oxydation di- 
i^cte ou combustion spontanée du sang, 198, — mais à la diminution 
dans le nombre des globules rouges par suite de la gône de la cir- 
culation dans les branches collatérales, 201. — Influence de la tem- 
pérature extérieure sur la quantité des — contenus dans le sang 
artériel. Augmentation en hiver, diminution en été, 304-SlO. — La' 
solubilité des gaz croît à mesure que la température s'abaisse et 
l'endosmose au travers d'une membrane animale humide est pro- 
portionnelle à la volubilité des gaz mis en présence , 306-308. — Ap- 
plication de cette loi de diffusion à l'endosmose pulmonaire chez 
les animaux à sang chaud et à sang froid, 308. — Par suite de l'ap- 
port variable de Foxygène, les combustions organiques sont activées 
en hiver, ralenties en été chez les animaux à température constante^ 
310-312. — Influence de la pression atmosphérique sur les — arté- 
riel, 813-811. — La quantité de gaz (oxygène et acide carbonique) 
contenus dans le sang est proportionnelle à la hauteur de la pres- 
sion atn^osphérique et en raison inverse de la température ex- 
térieure, 313-317. — Causes d'erreur liées à remploi du procédé in- 
direct de M. Bert, 315. — Influence des variations de la chaleur 
animale sur les — artériel, 448. — La quantité d'oxygène ab- 
sorbé augmente chez )es animaux échauffés artificiellement. 

Globules blancs du sang. — Tome IV. Expériences faites pour dé- 
montrer la diapédèse des —, 170-173. — Phénomènes qui donnent 
lieu à une apparence de diapédèse, 183-188-356. 

Globules rouges du sang, — Toiib ly. Causes qui mettent en jeu 
leurs propriétés, 189. 
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Sareome. — Tome II.Angiolithique comprimant la moelle, 291*295. — 

— du médiastin comprimant les pneumo-gastriques et les récar»- 
' rents, 651. 

ToMB V. Cas de — généralisé des séreuses chez un rat; 206-209. 

— Note sur un cas de — développé sur un nœvus pigmentaire, as- 
pect carcinomateux d'une partie de la tumeur, 319-321. 



Saturnine {Intoxication). — Tome III. Les altérations de la sensibi- 
lité dansT — sont en général prédominantes dans la moitié du corps, 
surtout à la main et à Tavant-bras, 420. — La caractéristique de 
r — consiste en une analgésie toujours plus marquée que les autres 
troubles de la sensibilité, 430. 

Tome V. Contribution à l'histoire anatomique de Tatrophie mus- 
culaire, 590-594. 



Searlatine. — Tome III. Myosite dans la --, 86. 



fileiatiqne {Nert). — Tome II. Observation d'épilepsie consécutive à 
la section du — chez un cobaye, 215-291-299. — Modification de la 
moelle épinière à la suite de sections du — , 683. — Anesthésie croi- 
sée après section du — . (Voyez Anesthésie,) 



Selërose. (Voyez Sclérose en plaques, Ataxie^ Cordons postérieurs^ 
Cordons latéraux, Moelle.) 



Selérose (en plaques). — Tome II. Note pur une observation de — 
cérébro-spinale, 766. 

Tome III. De la — disséminée, 524. — Propagation de la — des 
cordons postérieurs à la substance grise des cornes antérieures et 
aux cordons latéraux, 613. 

Tome V. Injection de gélatine dans une plaque sous-épendvmaire 
de — ; examen de tranches minces : la plaque est formée de fibrilles 

et de cellules plates, absence de cellules araignées décrites dans la 

névroglie normale, 745-147. 



iiécrétions. — Tome II. Influence de la moelle et du nerf sciatique 
sur les — nasale, lacrymale et lactée. 
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Sensibilité. Tous I. — Sar nne altération spéciale de la — tactile 
dans certaines affections de la base de Tencéphale, 461-463. — Si Ton 
explore la — tactile à la face, au cou, à la main, chez des malades 
atteints de maladies de la protubérance avec le compas de Weber, ils 
accusent la sensation de trois pointes au lieu de deux, 461-463. — Des 
divers modes de — dans la sclérose des faisceaux postérieurs de 
la moelle avec atrophie des racines postérieures, 149-156. — La — 
au chatouillement disparait toujours avant la — au contact et au frot- 
tement, 148. — La — à la température est la dernière à disparaître, 
149. — Considérations sur le mode de transmission des impressions 
de la périphérie à la moelle dans la sclérose des cordons postée 
rieurs, 149-156. ^ 

Tome II. Recherches sur la — des téguments et des nerfs delà 
main, 33-60-307-321.— Expériences sur Tétat de la — dans les tégu- 
ments de la patte antérieure après la section isolée ou combinée des 
nerfs qui s'y rendent, 46-53. — Expériences sur la -s- dans le bout 
périphérique des nerfs après les sections isolées ou combinées à des 
hauteurs différentes, 53-58. — La — éprouve, après la section des 
nerfs de la patte chez le chien et le chat, des modifications qui dé- 
montrent qu*il existe une corrélation fonctionnelle entre les diffé- 
rents nerfs qui se rendent à la peau, et la théorie de Tindépendance 
fonctionnelle des fibres nerveuses est en contradiction avec ces 
faits^ 309-312. — La — persiste dans les bouts périphériques des nerfs 
rachidiens sectionnés; elle est récurrente, 314. <— Dans les affections 
des centres nerveux, et particulièrement des cordons postérieurs de 
la moelle, si la — semble à Tétat normal, elle est souvent en réalité 
diminuée, 762. 

Tome III. Les diverses espèces de — à la douleur, au toucher, au 
chatouillement, à la température musculaire, peuvent être altérées in- 
dépendamment les unes des autres, 421. 

Tome V. Des troubles de la — dans certaines affections de la 
moelle, 722. 



Sensibilité {récurrente). — Tome II. Elle existe chez Thomme, 83-38. 



Sensltlves {Irritations). — Tome II. Les — s'accompagnent de pro- 
ductions de chaleur dans les nerfs, 160-178-330-353. — Faits cli- 
niques démontrant que les conducteurs des — s'entre-croisent dans 
la moelle et non à la base de Tencéphale, 236-250. — Observation 
d*hémiparaplégie suivie de remarques et démontrant que les conduc- 
teurs de certaines espèces de — s'entre-croisent dans la moelle,' 291- 
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190-297. rr- Les divers cpnduc^iirs des membres et du trcmc, exceplA 
ceux qui senvent ftu seps muscHla^re , s>AtreTcroisent ^n totalité 
dans la moelle cih^z rhoipme, 593-691. 

Serpepts. rr- Tq^ IY« Analog^ deg symptômes et 4e^ lésions chez 
l§^ individus mordup par des — yenimeux, et çib^z les individus pm- 
ppispqpée^ Bftr oeftains poisops, 405w|Q9, 



ttémnell. -r- Tous IV. Influence du — phlproformique sur les gaz du 
sang artériel, 581-587.— La proportion d'oxygène augmPAtP pepdanl la 
période d'excitation initiale, 583. — Elle diminue pendant la période 
^'anesthé^ie, la respiratiop se trouvfint ralentie, 883. — Lp — nor- 
mal tient à Vanémie cérébrale et à la désoxygénatio.n du s^ng artériel, 
^84. — Du — par les i^{|rco tiques, 584. — Abaissement de la ^inpô- 
pâture pendan| le tt, 584.— Diminution (J^s combustions, 58^. — Des 
gaz in sapg daps Ip mort par excès de chloroforme; Ip mort ne 
puryient ppp par asphyxie, maisj par arrêt brupque de^ mouY^pjepts 
^u pœur, 585r587, 



flouila^— ToMB II. Sur Taction physiologique du sulfate <}e-T-, 113-120. 
-rr Le sulfi^te de r- injecté daps les veines ne purge pas, 118. 

Oangliê» sphéDO-palatin. — Tpmb I, 8-83-207*233. — Apatomie du 
— chez le chien, le ohat, les rppgeurs, l'hpmme, 8-23. — Le -rr- reçoit 
d'un côté des branches afférentes, et émet de Tautre dps branches pffé- 
rentes ; le plus grand nombre des premières ne fait que traverser le. 
"ganglion pour aller constituer les secondes. Plusieurs des branches 
tifiPérentes se mettent cependant en rapport avec les cellules ganglion* 
naires; de même, quelques branches efférentes reçoivent des filets du 
gan^liop, 10-18. : — Les cellules nerveuses donnent naissance à des 
fibres, dont les unes se réunissent aux branches efférentes, dont les 
autres constituent les rameaux ganglionnaires, 10-15. — Chez le chien, 
la plupart des rameaux afférents sont fournis par le nerf vidien uni à 
ppp l^anchf du nerf maxilfpire supérieur, 14. r- Chez le pl|at, i) p-y 
a pas de communication entre le nerf vidien et le maxillaire supérieur, 
et les filets afférents sont sans doute représentés par les rameaux qui 
¥ont du nerf naso-palatin aii gppglipn, 18. -7- Les raippaux gppgUppr 
naires se rendent à la muqueuse pasale, Jl Tartère maxillairp interne 
et probablemept aussi à quelques vaisspppx dp l'orbite, 19. — Ces ra- 
meaux ganglionnaires n'on( pas epcore pté dpmontrés chez Thomme, 
id. — Le grand pétrux sppprficiel pp contient pas de filets nerveux 
•^eppp^ d» gWgUoft, 2ip, 7=: ï^fi rr est ip^ppsitil^, 2p^. 7- Spp pblation 



ARCHITB8 DE PHTSIOLOQIE. t^ PREMIERS séR». 75 

n apporte aucune modification de la muqueuse natale et du sens de 
rolfaction, 219. — L'excitation du — amène une élévation notable de 
la température de la narins correspondante, un écoulement abondant 
de sérosité transparente par cette narine» aucun phénomène du çA(é 
de l'œil, 228. — Mômes résultats sur des chiens curarisés et sf^upis 
à la respiration artificielle, 224. 

ToMB IV. Qonservation du goAi dans l'extrémité de ki langue npvAs 
Textirpation complète du —, 836. 

Tome V. L'ablation des — n'abolit pas le sens du goût dans la por- 
tion de U lan^e où se distribuent les linguaux, 274. 



SpliialMi (Artères), -*- Tomb V. Les — antérieures fournissent les 
artères bulbaires proprement dites (médianes antérieures), 104.--* Dis- 
tribution des — postérieures dansle bulbe (médianes postérieures), 107. 
«-r Lésions probables d'une de ces artères médianes dans un cas, 112. 



Stëaiose. — Tomes I et V. — (Voyez Encéphale.) 

Tome IV. Définition du terme —, 21. — De la — viscérale que Ton 
observe à l'état physiologique chez quelques animaux nouveau-nés 
et adultes : ehien, chat, cochon dinde, lapin, lièvre, rat, oiseau, rep- 
tile, 28-35. — Origine de cette graisse, 41. — Ses usages, 41, — 
Stéatose physiologique chez l'homme^ 42-47. 

^rychnine. — Tome II. Action de la — chez les grençuilles anhy- 
drisées. Recherches sur fraction physiologique des sels à base 
ammoniacale dérivés de la — , 804. — Substances agissant comme la 
—,806. 

Tome lil. Remarques touchant l'action do la — sur les grenouilles, 
116-133. — Dans certaines conditions, la — se comporte, par rapport aux 
nerfs sensitifs et aux nerfs moteurs, comme le curare, 121. — Chez 
une grenouille intoxiquée par la — ,1a sensibilité pept per3ist^p pl)>- 
sieurs heures dans )es mem^^reç qui qnt perdu la motilité réflexe, j28. 
^La — n'abolit pas raction des nerfs moteurs sur les muscles par 
surexcitation ^e ceux-1^, 125. -r- Chez une grenou^le, le^ nerfs d'un 
membre pais isolémeot en contact avec }a —r perdent leur WQ^ri- 
cité,127. — La — n'est un poison ni de l^ fib^^çi nerveuse mptr|çe, ni 
de la fibre nerveuse s^nsit^ye» iSd. 
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iiacre. — Tome IV. Formation du — dans le foie, 265-267. 



Sulfates. — Tome II. Action physiologique des sulfates neutres, 112- 
120. 



Sapparatton* — Tome II. Issue des globules blancs du sang au tra- 
vers des parois vasculaires dans la — , 152. — Les éléments fixes du 
tissu conjonctif ne constituent pas les éléments du pus, 778. 

Sympathique. •* Tome I. L'électrisation du bout supérieur du — cer- 
vical sectionné amène une propulsion du globe de l'œil en avant, 220. 

— Ce mouvement de propulsion est produit par la gaine fibro-muscu- 
laire de Torbite, 220. — Ce phénomène persiste après la section du 
nerf vidien et même après l'ablation complète du ganglion sphéno- 
palatin, 227.-» De l'état du grand — dans la sclérose des faisceaux 
postérieurs de la moelle épinière avec atrophie des racines pos- 
térieures, 128-156. — Le grand — n'offre pas de lésions notables dans 
la sclérose des cordons postérieurs, 146. 

Tome II. C'est au cordon cervical du — qu'il faut rapporter l'action 
du nerf vague sur la sécrétion salivaire chez le chien, 166. — Altéra- 
tions du — dans l'atrophie musculaire progressive, 402. — Le — abdo- 
minal peut produire trois sortes do syncope, 464-466. 

Tome III. Action de la daturine et de l'hyoscyamine sur le — , 234. 

— Intégrité du — cervical dans un cas de paralysie glosso-laryn- 
gée, 263. 

Tome IV. Sur le rôle du filet du — cervical et du nerf grand auri- 
culaire dans la vascularisation de l'oreille du lapin, 667-671 . 

Tome V. Le — ne prend qu'une faible part aux modifications qu'é- 
prouve le cœur lors de la galvanisation des vagues dans la région 
cervicale, 163-166. 



Syneope, — Tome II. Recherches sur la — mortelle dans la fièvre 
typhoïde, 699-713. — Faits démontrant qu'il existe trois espèces de 
— caractérisées : Tune par Farrôt du cœur; une seconde par 
l'arrêt de la respiration sans asphyxie ; la troisième par l'arrêt de 
quelques-uns des échanges entre le sang et les tissus, 769-777. — La 
dernière de ces formes de — se rencontre quelquefois avec les autres 
dans les morts subites par traumatisme, 768. 
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Sypbllfo.— Tome IV. — hérédiUire et— congénitale, 477.— Altérations 
du système osseux dans la -^ héréditaire, 319-333-470-490-612-623. 
— Analogie de cette altération due à la — avec celle du rachitisme, 621. 
— Cette altération n'existe pas chez les enfants non atteints de— ,621- 
622. — Chronologie des lésions produites par la— , 622-623. 

Tome V. Lésions du système nerveax dans la — , 143. — Dans un 
cas de cette nature, 144-156-304-310, ces lésions empruntaient en partie 
leur aspect caractéristique à la présence de cellules rameuses parti- 
culières, 304. Ce sont les cellules normales de la névroglie, en pro- 
lifération à la périphérie, en dégénération caséuse au centre des îlots 
d'altération, 305. — D'autres îlots sont constitués dans toute leur 
étendue par le tissu de la névroglie ayant subi une organisation plus 
avancée, 305. — Diagnostic anatomique entre ces lésions réellement 
syphilitiques et les gliomes, les tubercules, les foyers de sclérose 
en plaques, 306-310. 



Tabe0. — (Voyez Movlle et Ataxie.) 

Teehniiiiie (microscopique). — Tome I. Acide picrique, 319-20. — Pi- 
crocarminate d'ammoniaque, 321. — Procédé pour faire apparaître les 
noyaux dans les tissus imprégnés d'abord par le nitrate d'argent. — 
Étude du carcinome à l'aide de l'imprégnation d'argent, 666-670. 

Tome II. — (Voyez NrtRATE d'argent.) 

Tome IV. — (Voyez Argent, Carmin, Bleu de Prusse, Gâlatine 

ARGENTÉE, AciDE OSMIQUE, PiCROCARMINATE, d' AMMONIAQUE. 



Températare. — Tome I. Sur quelques influences de la respiration 
sur la — du corps humain, 419-497. — L'augmentation de fréquence 
et d'étendue des mouvements respiratoires pendant dix minutes peut 
causer un abaissement de — de 1»11 sur Fartère radiale, .480-481. — 
Quand la respiration est suspendue à la fin d'une inspiration, la — 

M. M. 

sur Tartère radiale peut descendre de .-jg à vj^ de degré centi- 
grade dans l'espace d'une minute à une minute et demie, 482. — La 
— des autres parties de l'avant-bras n'est pas influencée ou est très 
légèrement augmentée par la suspension de la respiration, 483. — 
L'abaissement de la — , quand le nombre et l'étendue des respirations 
est augmenté, concorde avec une diminution de la tension vasculaire 
et une augmentation de la fréquence du pouls, 486-494. — L'abaisse- 
ment de la — , quand la respiration est suspendue, concorde avec une 
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âûgiùèùtàtiôtt dé tëuëion et une dimlnutibn de Ift iotte du pOtilë, 486- 
494. — L'élévation de -<> des parties voisines de l^àrtère radiale eôt le 
JTait de là dilatation veineuse, 491-492. — Les réisultàts ohï été les 
mêmes, qu'on ait rôspilré un air à 10»* ou à 84*45, 486-487. — t)e Tin- 
fluence du travail intellectuel ëur là ^ de là tété, 670. — De Tin- 
fluence de l'irritation des nerfs de la peau sur la — des mem- 
bres, 688'-692. — L*irritation de la pèaU d'un membre parlé pincement 
est suivie d'une élévation de — du côté correspondant et d'un abais- 
sement dans le membre du côté opposé, 688-690. — Le pincement de 
la peau d'un des membres abdominaux produit souvent Un change- 
ment de — dans les deux membres thoraciqUes : abaissement dans le 
membre du côté opposé, élévation dans celui du côté correspondant ; 
les phénomènes sont des effets de contractiou et dé dilatation vascu- 
laïres d'ordre réflexe, 690-691 • 

Tome II. Influence de la respiration sur la — du sang, 8-19. — La 
— normale du cœur varie entre 35® et 38», 88-89. — La — du sang^ 
est peu ou point modifiée dans les poumons^ 19. ^- La — du 
sang est peu ou point influencée par la — ou l'état hygromé- 
trique de l'air inspiré, 19. — La — augmente à l'abdomen du côté où le 
flciâtique b été eoupéi 683. 

_. Tome IV. De l'influence de la — extérieure sur les échanges orga- 
niques et sur la quantité des ga? contenus dans le sang, 304-306. •«- 
Son influence sur le rythme respiratoire, 452. — « Influence de la — 
sur la rapidité du développement des axolotis^ 93. 

ToMB V.Du pouvoir régulateur delà — animaloi 331-3^. 



Tendons . — Tome IL Des éléments cellulaires des —, 471-487. — Les — 
^tànt parebuhis <dàûâ toute let^r longueuir pMt des tiSbëé tSëllblài- 
res, 414; 

« 

ïôits IV. Lies ^émeiits celluldik%s des -^ ont une forme tubttlaife, 
â7â-273* -^ Les — ' renfeniient du tismi coigionctif èrdiiialre, ili. ->- 
Étude des nodules cartilaginif ormes des ^ et du tissa analogue des 
gouttières tendineuses, ^76-284. — Elargissement de la gaine «aaer- 
phe(transfoi*mation vésiculeuse des éléments cellulaires des —au 
niveau de ces nodules, 277-279. — Action du réactif sur ces élé- 
ments, 281.— Transformation vésiculeuse des cellules plates du tissu 
conjonctif interfasciculaire des —, 282. — Modifications ultérieures 
des cellules tendineuses devenues vésiculeuses, 280, -—Le tissu car- 
tilaginiforme des —n'est pas un fibro-cartilage, 281-282.— De la calcifi- 
cation simple des— ^ 282-284.— L'ossification des— est liée àl'appa* 
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rition des vaisseaux, 284. — Étudb dû nodule ëësàiàofaè Otl ^ tl'X* 
chille de la grenouille, 284-289. — Les cellules tnbulairesdeisèiibdule 
sont devenues vésiculeuses, 286. — Disposition et mode de formation 
des cloisons intercellulaires, 281-288. — Ce nodule n'est pas un carti- 
lage vrai, 289. 



Testieole. — Toick I. Sur Pappareil musculaire annexé ftu — et sur 
ses fonctions, 350-357. — Il se Compose de faisceaux qui, Itiférieu- 
rement, s'insèrent sur la tète de Tépididyme et le bord supérieur du 
testicule, puis s'étalent au-devant des vaisseaux, surtout des veines^ 
et vont se perdre soit sur la tunique fibreuse, soit sur le pdurtOUf AS 
canal inguinal, soit sur les parois veineuses du petit bassin, 850- 
354. — Placés au-devant des veines du plexus pampiniforme, ces 
faisceaux musculaires doivent jouer un certain rôle dans là sÔôbétiôà 
sperma^ique, 355. — Description dé Tépididyme du chien, S55-£^. 



't^étanos. — Tome III. Recherches expérimentales et cliniques sur là 
pathogénie et le traitement du — , $35-246. — ïi^ection dans les 
veines de lapin de pus et de sang de sujet mort de — , 231. — Trans- 
fusion à un cheval sain de sang d'un cheval atteint de — , 238. — 
Les irritations mécaniques des nerfs chez les grenouilles, les lapina^ 
les chiens, le cheval, ne produisent pas le «— , 240. — Des irritations 
galvaniques ne paraissent pas capables d'amener le — , 24â. — Le 
pronostic du — est favorable tant que la température rectale ireste 
peu élevée, 245. — Névrotomie dans le — , 245. 

Tous iV. État du système nerveux central daiià le — îrâuma- 
tique, 60-67. — Lésions des méninges spinales, 6l-6^. — Congestion 
interne de Hi substance grise de la moelle, 62-63. ^ Multiplication 
nucléaire dans la substance blanche et la gtise, 62-63, isurtout dans 
la commissure postérieure, 65. — Foyers d'exsudation au voisinage 
des vaisseaux, 64-65. — Ces lésions iadiqpient une myélite central» 
suraiguê primitive, 67-70. — État du système nerveux périphérique 
daiis le — traumatique, 67-70. 

Tète. — Tome IV. Inégalité des pupilles dans les affections unilaté- 
rales de la tête, 88i 

Thëbatne. — Tome II. Recherches sur l'action physiologique deftkels 
à base ammoniacale dérivés de la — , 304. 



Thëtiié. — Tome I. Action physiologique de là —, 470-411i 
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Thermo-éleetriqae. — Tome I. Description d*un nouvel appareil 
thermo-électrique pour l'étude de la chaleur animale, 498-506. 



Thrombose. — Tome IV. — osseuses, 121-125. 

ToMB V. Rôle de la — veineuse dans le ramollissement de rencé- 
phale chez le nouveau-né ; elle est; dans ce cas^ sous la dépendance 
de Taltération du sang, de nature athrepsique, 192-193. 



Thyroïde {Corps). — Tomb IIL Hypertrophie subite du — -, 167-110. 

Toarnoleinent* — Tome II. Persistance de — intermittent pendant 
plusieurs années, après une lésion du bulbe rachidien, 497. 



Traehée. — Tome III. Des fonctions de la — > dans la respiration, 
176-177. — Une ligature de Ifi — rétrécissant son calibre sans gêner 
réchange du gaz, ralentit instantanément les mouvements respira- 
toires, 176. 



Transfaslon. — Tome III. De la «— du sang au. point de vue physio- 
logique et médical, 43-63-355-38^-463-472. — Historique, 43-47. 
— Physiologie, 47. — Tableau statistique de cas de — suivie de 
succès, 52. — Expériences de — pratiquée sur des chiens atteints 
d'infection putride, 53. — Expériences de — de sang d'animal à un 
animal d'une autre espèce, 56. — Procédé opératoire, 60. — Nouvel 
appareil de — ,61. — Tableau statistique de 175 cas de — , 355. — 
Applications médicales, 463. 



Trljameaa {Nerf). — Tome II. Le — ne préside pas, par lui-môme, à 
la fonction du goût, 21, — La section des fibres du — qui se réunis- 
sent au lingual n'abolit pas le goût dans la partie antérieure d*e la 
langue, 199. 

Tome III. Les parties où se ramifient le — sont les plus aptes à 
provoquer les mouvements de déglutition par excitation méca- 
nique, 351. 



Trophiqaes. — Tome V. Des lésions — de la peau à la suite de sec- 
tion des nerfs, 218-220. — Troubles — dans le cours des affections 
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Spinales, 442. — Lésions — des muscles observées dans un cas de 
tuberculose de la moelle, 443. 



Toberevle. — Tome I. Etudié spécialement dans ses rapports avec 
les yaisseanx, 99-109. — Les tubercules de la pie-mére siègent sur 
les vaisseaux qui, à leur niveau, sont plus volumineux ; ce qui tient à 
deux causes : 1<* à une coagulation de la fibrine ; ^ à une multiplica- 
tion des éléments de la tunique adventice et à une distension succès* 
sive de la gaine lymphatique, 99-100. — Description de Tinflltration 
tuberculeuse de la gaine lymphatique, 101-102. — Autour des tuber- 
cules du cerveau, du poumon, du foie, du rein, des séreuses, les 
vaisseaux présentent toujours les mêmes altérations, 103-106. — 
Dans le poumon, le tubercule se développe autour des vaisseaux; 
dans la granulation jaune comme dans la granulation fibreuse, dans 
la pneumonie tuberculeuse chronique comme dans la pneumonie 
caséeuse, on trouve toujours autour des néoformations des vaisseaux 
épaissis et oblitérés, 106-109. 

Tome IV. Étude sur le — , 624-690. — Structure du centre du — . 
Présence d'tlots de couleur orangée, vestiges d*alvéoles et de vais- 
seaux, 626-629. — Mode de développement du — , 629. — Le — 
pulmonaire est le produit d'une pneumonie conjonctive, embryon- 
naire, nodulaire, 630-636. — Analogies, au point de vue histologique, 
du — avec la pneumonie caséeuse, 635-637. 

Tome V. Tumeur de nature tuberculeuse des méninges de la face 
inférieure du cerveau. — Phénomènes névralgiques et paralytiques 
divers ; dégénératioa secondairCi 322-330. — Cas de — de la moelle 
épinière, 431-438. 

Tuberculose. — Tome IL Recherches expérimentales sur la trans- 
missibilité de la — aux animaux, 448. 

Tome III. Sur Tinfeotion de voisinage dans la — , 297-301. — Pro- 
pagation de la — par les lymphatiques, 299. — Propagation de la — 
à la surface des séreuses et spécialement de la plèvre, 300. — 
Myosite dans la — miliaire aiguë généralisée, 86. 

Tome V. De la — . Historique des travaux depuis Laônnec et 
Broussais. Critique des opinions émises sur la nature de la 
phthisie (spécificité, inflammation caséeuse, unité, dualité), 238-250. 

< 

Tabnlhëmatte {rénale). — Tome V. De la — chez les nouveau-nés, 
512-533. — Consiste dans une accumulation et un agencement parti- 
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culier des globule? rouget dnns les luhâg pénaux, M^- **^ Fout 
déterminer des nccidents urémiques, 5SQ. — P^lhogéoie* D^scr&sie 
primitive du sang (aglobuHe et probablemeni altération des globules 
rouges)v 521. — Mode de pénétration des hématies dans les canali- 
#tile«< 52i-52S« «- Hdmdiapio el èoloralieiH brunné^ .de la paim/ ë9i. ^« 
Cette léaîoB rénal» (lilTé^e eH«9i^lleiii$nt de çttlle qtt*ftiig<^<lt« la 
IhPomWse des v6tn09 émulgeales. Dan^ e^tte d^r«iér0, le^ ireines 
et 1# réseau Qap)llfiir09 soi^t remplis dç aang, mais on n'^e Irouve 
pus dana toe lu^ul^» elle esl }iée é Ta^liHfsi^, qui pr^md 9«» sfiuree 
dan« de9 tfouble» digestifs, (vid^^âtâ, *— lies deu« ié&ioiii) peuvent 
elfe obaervéM ^tvez le même sujeti bdâ^ 

Tuménré — Ton» Hi. Sur na ces de *^ stfUflMiiee de reneèptisle, 

'Vyin|tiiii. — ToKfi II. Notions anaiomiqué's strr' le — des fioti^eâu- 
fiés, 316. — lisions dit — dans TotHe iflternô rfers liotiir^flK-rfés, 
317-382. 

il^j^h^ïà0 {Fièvre)» -r- Tous H. Rochereybee sur les rapftorfs e^isl^nt 
entpe la mort subite ei les altérations vaîvuiaires é» eeMir dans la 
r— »6!9d-lt3« — Mode d'examen qI deeeription dee a Itérations des 
fibres cardiaques dans ces, cas, ÏOS» — Altérations vasenlaires, endar- 
térite diffuse et disséminée, Ï0&. — Au moment de la mort, il y a à 
la fois dé;2pénération des âbres musculaires et commencement de 
râgénértiiioQ# H^^ — 1^ laerl subite deee la — enrtient en ààWi de 
b ee!iiY»leseeBMfe# llf^ 

Tome III. Myosite dans la — , 86. — État du cœrff 4afli# l# -»,- Sf7. 
— Lésions histologiqucs de Tintestin dans la — , 292-296. 

Tome IV. Du poids dans la — ebe:^ les enfants, 613^671^ 

^ {Affeaiiëin»), ^ Toue y. ObSMnretions pcnir eereir à rfeisleirv éé& —. 
DsuA ses <f -^ irremulee p rft e e i iie spl Aë grandes É«Mfk)i|fle# «tec 
la ttwiadie déertié par BsMbrer el WafMer mws fe nenw iM nmtbùs 
mucosus (épidémie de 0«dtia(gde). ISts«»iew IMeiolof^iffae de l*i 
tiU; des muscles et du foie, 227-235. 



Vpéëé — lêWB III* Notfte«tf proeédé de de^g# d^ p -^, g^. _ 
Dosage de T — en solution aqueuse, 634. — Dosage de 1* — dans le 
sang, 635. — Recherches de V — dans le sang de rartère et de la 

• veine rénates, 639. 
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M r » l è f «^ToMK III» (2oiiip«rti8on de !• néphrotomie et de la lignture 



Urlae* — Tomb III. La daturine et rhyoecyamine peuvent être retrou- 
vées amas V — , 343. 



Vténui* --^ Tous III. Sur la cause de ilnclinaison de T — à droite 
pendant la grossesse, ^^6. — IhcfiAûîsott iué 1 TiAie^fh! et au 
mésentère, 79. 

Tome V. Pierre de 1' — recueillie par Àxnùssàt en 1829. Ëxflfncffi 
histologique : liomyome calcifié, 425-4ââ. 



I^Éf^etf {Netfy)é (Voyea PnbumooastriqubsO 



Valvules. — Tome II. Insuffisance des — de l'aorte, 61-77. — 
Syniptùmee d'insuffisance de la — mitrale dans un cas d'endocardite 
ulcéreuse à forme chronique, 770. 



WÊir'lëM(Mnêmim){*^Tomn IV. Diff èrdiil de la phiébeètasie sirfipte,602. 
— Dilatation des veines, épaississement de leurs partie, plis longi- 
tudinaux de leur face interne, 603-604. — Multiplication des éléments 
eonjonctifs (faisceaux et cellules) des veines, surtout de la couche 
interne de ta inemï)i'ahe moyenne, 6Ô4. «^ Extension juéqu'à eè fNTifft 
des vasa-vasôrùm, 604. — Êpaûcfièment de fùatfèf^ eo1orati(# du 
sang dans le tissu conjonctif de la paroi, 606. — Tumeurs vari- 
qMfàe^i 666^ -^ lacruststioBS ealeaires* 607-609. — DilaUtions 
a»|t#ltifir«B 6u fiHtofc^Bies; attineisseaent de la paroi à leur niveau 
fÊt ûiâimmau d# la tnaîqiis moyennSf 609. -^ Altérations du (Issu 
cellulaire et de la peau au voisinage des — , 610. 

Variqoeoses (Tumeurs), — Tomb tw. Histologie et Oiocfe de déve- 
loppement, 606-607. 



l^ârtloM. — TMe m. MjfosHe «ans la VBrièle, 86. 

laUÊ fV. Du p^îÛ9 diiM la '^ èhez tes ênfents, 678-679. 

Tome V. Maladies du système nerveux consécutives kiét -^ , d2- 
96. 
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WasenlarUatlon. — Tome IV. Sur un phénomène de — dans Ténerva- 
tion de Tinteslin, 115-116. — Sur le rôle du filet sympathique cenri- 
cal et du grand auriculaire dans la — de Toreille du lapin, 667-671. 



Waso-motears (Nerfs), — La contraction des artères sous rinfluerice 
de Tergot de seigle a lieu malgré la section des — , 390. 

Tome IV. Leur influence sur les circulations locales, 115-667-668. 



Welnes. — Tome III. La contraction des — sous l'influence de Tergot 
de seigle est peu notable, 387. 

Wenln. — Tome II. Action du — di cobra di capellOy 123-126. — Ce — 
paraît agir sur le système nerveux central ; il abolit l'action des 
nerfs moteurs sur les muscles, en respectant la contractilité, 124. 



Wertébrale (Colonne). — Tome I. Fracture de la — . Examen de la 
moelle, 734-712. 

— (Artères), — Tome V. Variations de volume et d'origine des — , 98- 
99. — L'obturation des — peut déterminer une paralysie labio-glosso- 
laryngée, 109. 

Vessie. — Tome II. Chez un chien curarisé, l'excitation de certains 
nerfs sensitifs a amené des contractions de la vessie, 651. 

Wibrions. — Tome I. Développement des — pendant la vie, dans le 
sang de grenouilles empoisonnées par la eyclamine. Intoxication de 
grenouilles snines par inoculation de sang des grenouilles ainsi 
empoisonnées, 466-469. 

Tome L Les solutions de quinine arrêtent les mouvemerts des 
vibrions, 744. 

Tome V. Aciion de la quinine sur les — , 389. — Il y a des — 
à l'état normal dans le sang et dans divers liquides de l'économie 
(suc gastrique, suc intestinal, sueur), 391. — Des — se déve- 
loppent spontanément dans des solutions acides concentrées de 
sulfate et de chlorhydrate de quinine, 392. — Les — préalablement 
développés dans les macérations végétales et dans le sang putride, 
peuvent vivre aussi longtemps que dans l'eau, dans des solutions 
acides faibles de sulfate et de chlorhydrate de quinine, 394-396. — Les 
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— vivent dans les acides sulfurique et chlorhydriquo en solutions 
faibles, 400. — Les — préalablement développes dans le sang 
putride vivent dans les solutions neutres de chlorhydrate de qui- 
nine, 401-405. — Les — se développent dans un mélange de sang 
pur (ou de muscles frais) et de chlorliydrale neutre de quinine ou de 
quinine pure, '724-125. — Les — de la bucléiiomio provoqués par la 
cyclamine chez les grenouilles ne meurent pas sous Pinfluenco de la 
quinine, et môme se développent chez des grenouilles quininisées, 
127-731. 



WisioB. — Tome H. Sur la question de savoir si tous les animaux 
voient les mêmes rayons lumineux que nous, 517-554. — Influence 
des rayons lumineux sur les daphnies, 551. — Tous les animaux 
voient les mômes rayons spectraux que nous, et ceux-là seuls, 55 1. 

¥oile {du palais). — Tome II. Kystes épidurmiques du — choz les 
nouveau-nés, 370. 



Woix. — Tome II. Conservation du timbre de la — dans un cas de 
compression des nerfs récurrents, 659. 

¥ae (Sens de la), — Tome III. Effets de Texcitalion de la — sur la 
température du cerveau, 212. 
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Berobr (Paul). Recherches sur la conformation intérieure de la vaine 

et 4ea «rtèro« omt^Uic^i^n, To¥K lY, 551^72. 

BiRT (Paul). Des effets de Texcitation du nerf pneumogastrique, du 
«nrf leryogé «ipériaiur f^ du wvt nutiil sup \^ i>9spir«t|QK|^ TpifG 11^ 
179-196-322-329. ' . ' 

I : . . 
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Sur la question de savoir si tous les animaux voient les mêmes 
rayons lumineux que nous. Tome II, 518-554, 
Observations faites sur un chien cuiaré. Tomk II, 650. 

BcECKEL (Ew). Des effets do la coxalgie infantile sur la croissance ulté- 
rieure du membre. Tome 111, 435-450-554-568. 

Blanche et Jolykt. Nouvelles recherches sur le protoxyde d'azote. 
ToMB V, 364-374. 

Blogh. Note sur la physiologie de la circulation capillaire de la peau . 
Tome V, 681-686. 

BocHEFONTAiNE. Noto sur quelqucs expériences relatives à Taction de 
la quinine sur les vibrionienset les mouvements amiboïdes. Tome V, 
389-405-'724-'733. 

Gonlribulion à l'étude de la physiologie de la rate. Tome V, 558- 
572^64-680. 

BoLDYREW. Sur l'histologie de la membrane muqueuse des organes 
respiratoires, du larynx et de la trachée. Tome III, 625-626. 

Bouchard (Ch.). Note sur les causes de la persistance de la .coloration 
ocreuse dans les hémorrhagies anciennes des centres nerveux. 
Tome I, 458-460. 

Bouchard (Gh.) et Ch argot (J.-M.). Voir Gharcot et Bouchard. 

Brown-Séquard. Sur l'arrêt immédiat de convulsions violentes par 
l'influence de l'irritation de quelques nerfs sensitifs. Tome 1, 157-160. 

Note sur l'avortement d'attaques d'épilepsie par l'irritation de nerfs 
à action centripète. Tome I, 377. 

Note sur une altération spéciale de la sensibilité tactile dans cer- 
taines affections de la base de l'encéphale. Tome I, 461-463. 

Nouvelles recherches sur le trajet des diverses espèces de conduc- 
teurs d'impressions sensitives dans la moelle épinière. Tome I, 610- 
621-716-724. 

Se produit-il plus de chaleur dans le sang circulant dans les pou- 
mons, lorsque l'air inspiré, de chaud et humide, devient froid et sec ? 
Tome II, 19. 

Nouvelles recherches sur Tépilepsie due à certaines lésions de la 
noelle épinière et des nerfs rachidiens. Tomb II, 211-220-422-437- 
496-503. 

Remarques à propos d'une observation de tumeur de la moelle 
épinière. Tome 1, 296. 
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Nouvelles recherches sur le trajet des diveraes. espèces de conduc- 
teurs d'impressions sensitives dans la moelle épinière. Tomb II, 
2â&-^250-69a-698. 

Sur l'augmentation d'énergie des mouvements respiratoires du 
côté d'une section d'une moitié latérale de la moelle épinière. 
Tome 2, 299. 

Expériences démontrant que les poils peuvent passer rapidement 
du uoir au blanc, chez Thomme. Tome II, 441. 

Faits qui semblent montrer que les fibres nerveuses servant aux 
mouvements volontaires ne sont pas celles qui font contracter les 
muscles dans les convulsions. Tome II, 672. 

Remarqpies sur une cause d'erreur dans l'appréciation des degrés 
de sensibilité dans les cas de maladie des centres nerveux, et parti- 
culièrement des cordons poslérieurs de la moelle épinière. Tomk II, 
761. 

Faits démontrant qu'il existe trois espèces de syncope caractéri- 
sées : l'une par l'arrêt du cœur, une seconde par l'arrêt de la respi 
ration, sans asphyxie, et la troisième par l'arrêt de quelques-uns des 
échanges entre le sang et les tissus. Tome II, 767. 

Du lieu de passage, dans la moelle épinière, des conducteurs spé- 
ciaux qui font contracter les muscles dans les convulsions de l'é- 
pilepsio. Tome II, 775. 

Remarques sur l'épilepsie causée par la section du nerf sciatique. 
chez les cobayes. Tome 111, 153-162. 

Des relations qui existent entre la cessation de l'état morbide épi- 
leptogèno, à la face et au cou, et le retour de la sensibilité à la patte, 
chez les cobayes ayant éto soumis à la section du nerf sciatique. 
Tome III, 302-311. 

Action de l'atropine et de l'ergot de seigle sur les vaisseaux san- 
guins. Tome III, 434. 

Faits nouveaux concernant la physiologie de l'épilepsie. Tome III, 
516-518. 

Des congestions consécutives aux ligatures d'artères. Tome III, 
518-519. 

Quelques faits nouveaux relatifs à l'épilepsie qu'on observe à la 
suite de diverses lésions du système nerveux, chez les cobayes. 
Tome IV, 116. 

Note sur un moyen de produire l'arrêt d'attaques d'épilepsie, et 
des convulsions causées par la strychnine et les pertes de sang. 
Tome IV, 204-206. 

Recherches sur les communications de la rétine avec l'encéphale. 
Tome IV, 261. 

Brown-Séquard et Lombard (J.-S.). Expériences sur l'influence de 
l'irritation des nerfs de la peau sur la température des membres. 
Tome I, 688-691. 
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Gahours et Joi^YBT. 8iir raetion physiologique d60 «ulfatefl da potnsse, 
de soude el de magnésie, en injeetioa dans le sang. Tomh I^ IIS-ISO. 

Galmettbs (6.). Recherchen expérimentales sur ralfoumintirie produite 
par rinjectioû de substances organiques nÉOtées dans le sang. Tome III, 
26-42. 

GaRYILLE et POLAILLON. (VoyOZ FÔLAILLON.) 

Gazalis (J.). Note sur les {ibr^s musculaires du diaphragme cbes le 
Mus. Tome IV, 6i-^4• 

G^zAUi et REHAUT (Jt). Qbi»ervAtionii pour 9Qrvir h Tbiiitoiro désaffec- 
tions typhoïdes. Tome V, 227-234. 

Gbaroot (J.-Mi)* Sur quelque» arthropsihies qui pamissent dépendre 
d'une lésion do flipveao ou de U moallfi épiaière. Tome I, 161^18- 
879-400. 

Nota sur la formation rapide d'une esahare à la fesse, du c6ië pa- 
ral|r»é, dans rhamiplégia récente da oaueo aérébrale. Tokb I, â08- 
313. 

Ataxia looomotriaa progressive, arthrop^thie de Tépeula gauche, 
résultats microscopiques. Tome U, 111, 

Hémiparaplégie déterminée par un» tumeur qui comprimait la 
moitié gauehâ de la moeU» épimàre, ^urdesau» du ranflemciAt doreo- 
lombaire. Tome I, (H^i^iBÔ, 

Note sur un cas de paralysie glosso-laryngée auivie 4'imtopsie. 
Tome III, 247-260. 

Sur la tuméfaction des cellules nerveuses motrio^a $i à»9 cylindres 
d'axa des tubea nerveux, dana aertaina oa» à^ myélite. Tomo IV, 
93-99. 

Note sur Fétat anatomiqua des miiEolM 0t delà moalla épinière, 
dans un cas de paralysie pseudo-hypertrophique. Tome IV, 228^239. 

Ghaboot el Bouchard* Nouvelles recherches sur U pathogénie da Thë- 
morrhagie cérébrale. Tome I, 110-127-643-665-725-734. 

Ghargot el GoUBAULT. Noia snr un osa da léaions disséminées des 
centres nerveux, observées chez une femme syphilitique. Tom V, 
148-156-804-810. 

Charcot et JoFFROY. Deux cas d'atrophie musculaire progressive, avec 
lésions de la substance gri^e et des faisceaux antéro-Jatéraux dp la 
jnoelle épinière. Tome; H, 354-387-629-649-744-760, 
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Cas de paralysie infantile spinale, avec léBions des eorues anlâ« 
rieure» de la substance grise de la moelle ôpioière. Toicb III, 1S4->152. 

Not» sur une lésion de la substance grise de la moelle épinière 
•bBervéo daiia u» oae d'aHhropathic liée k retavia looomotrioa pre* 
gressive. Tome III, 306-909. 

Ghàrmer. Hémoprhagie du bulbe raabidien* Mort subite la dotislèaia 
jour des couches. Autopsie. Tous II, 650. 

OHoasAT (fila). Recherohea aur la oonoaatraliott Au aang ohei laa batra* 
ciens. Tome I, dbS-dlS-SOl-Sld. Tome II, 18-86. 

Onaup^a (H.). Petite aftQataaa du roohar diaaooiaal laa ûbraa du § an- 
f^on da*Oasaer| al aecampagaée da névralgie foetale. TaMs IV, 
658-661. 

Note sur un cas de tumeurs lipomateuses de Tencëphale. Tomi V, 
209-212. 

CoRNiL (V.). Du tubercule, spéaialomâiil 4afia sea rapporta avaa les 

vaisseaux. Tome I, 98-109. 

Sur rhistologie des lésions de l'intestin danç la Oèvre typhoïde. 
Tome III, 292-296. 

Si^r un cas d'arthrite tuberculeuse. Tome III, 325-328. 

Note sur l'état des canalicules biliaires dans l'atrQphle ja^pe aigu6 
du foie (ictère grave). Tome IV, 402-404. 

Sur l'anatomie pathologique des veines varlcjueuses. Tome IV, 
602-612. 

Note sur l'anatomie pathologique des ulcérations intestinales dans 
la dysenterie. Tome V, 311-318. 

GoRNiL (V.) et Ranvier (L.). Qontributien à rhietolo|fi« normale at pa- 
thologique de la tunique interne > des artères et de Feadeoerde. 
Tome I, 551-5'70. 

GoRRB (A.). Analogie dea symptômes et daa léaioaa ohaa laa individus 
mavdua par daa a^vp^nta vanimaux, at ahaa laa individna ampoiaon- 
néa par certains poisons. Tome IV, 405-408. 

CoTNE (P.). Note aiir un fait d*éryaipèla tnba»ittlo*aaaéaux ohaarvé 
dans un cas de phthiaie pulmonaire. Tome IV, 100-105. 

GoTNE et Troisier. Pied bot varus congénital double. Examen ^e 
la moelle épinière. Tome IV, 655-658. 
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GuRTis (M.-B.). Note sur une tumeur de la valvule mitrale. Tome IV, 
262. 

Gton (E.). Sur les indices de réfraction des milieux liquides de Tceil. 
Tome II, 555. 

Dbbove (N.). Note sur Thistologie pathologique de la sclérose en pla- 
ques. Tome V, 745-747, 

DuBREUiL et Richard (Paul). Veines du rectum ; physiologie patholo- 
gique des hémorroïdes. Tome I, 233-235. 

DucHENNE (de Boulogne) et Joffroy. De Tatrophie aiguë et chronique 
des cellules nerveuses de la moelle et du bulbe rachidien, à propos 
d'une observation de paralysie labio-glosso-laryngée. Tome III, 499- 
515. 

Durante (F.). Recherches expérimentales sur Torganisation du caillot 
dans les vaisseaux. Tome IV, 491-498. 

DuRET. Conclusion d'un mémoire sur la circulation bulbaire. Tome V, 
88-89. 

Sur la distribution des artères nourricières du bulbe rachidien* 
Tome V, 97-114. 

Note sur un cas de sarcome développé sur un nœvus pitçmentaire. 
Aspect carcinomateux d'une partie de la tumeur. Tome V, 319- 
321. 



DuvAL. Recherches expérimentales sur les rapports d'origine entre les 
globules du pus' et les globules blancs du saug daus l"inflamma<- 
tion. Tome 1, 168-189-351-363, 

Gombault. Note sur un cas de paralysie spinale de l'adulte, suivi 
d'autopsie. Tome V, 80-87. 

Contribution a l'histoire anatomique de l'atrophie musculaire sa- 
turnine. Tome V, 590-596. 

Gombault et Chargot. (Voyez Charcot et Gombault. ) 

Grancher (J.). Etude sur le tubercule et la pneumonie caséeuse. 
Tome IV, 624-637. 
Technique microcospique. Tome IV, 770-776. 
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Grkhant (N.). Note sur un appareil pour la respiration nrtinciclle. 
Tome III, 304-805. 

Procédé pour déterminer la nature de certaines colorations des 
tissas produites par le plomb. Tome V, 747 • 

GuÉNioT. Note sur un cas d'invagination du rectum chez un fœtus 
expulsé en présentation du siège et mort en naissant. Tome IV, 409. 

GuTON (Félix). Note sur Tarrêt de la circulation carotidienne pendant 
reffort prolongé. Tome I, 56-68. 

Sut' la cause de l'inclinaison de Tutérus à droite pendant la gros- 
sesse. Tome 111,75-80. 

Hypertrophie subite du corps thyroïde. Tome III, 167-171. 

GuTON et Thierry (Kmile}. Note sur Texistence temporaire de kystes 
épidermiques dans la cavité buccale chez le fœtus et les nouvcnu- 
nés. Tome II, 368-373-530-538. 

Hatem (G.). Sur la thrombose par artérite du tronc bnsilaire comme 
caase de mort rapide. Tome I, 270-289. 

Études sur la formation du pus dans le tissu cérébral et sur l'en- 
céphalite spontanée subaiguê. Tome I, 401-419. 

Glio-sarcome de la pie-mère. Compression et oblitération des 
artères sylviennes. Ramollissement cérébral consécutif. Autopsie. 
Tome II, 126-132. 

Note sur un cas d'atrophie musculaire progressive avec lésions de 
la moelle. Tome II, 263-278-391-406. 

Tumeur sarcomateuse du médiastin. Compression des pneumo- 
gastriques et des récurrents. Autopsie. Tome II, 651-659. 

Recherches sur les rapports existant entre la mort subite et les 
altérations vasculaires du cœur dans la fièvre typhoïde. Tome II, 
699-713. 

Étude sur les myosites symptomatiques. Tome III, 81-101-269-291- 
422433473-489-569-585. 

Note sur deux cas de lésions cutanées consécutives à des sections 
des nerfs. Tome V, 212-223. 

Observation pour servir à l'étude des tubercules de la moelle 
épinière. Tome V, 431-445. 

Des altérations de la moelle consécutives à Tarrachement du nerf 
sciatique chez le lapin. Tome V, 504^14 . 

HÉNOCQUB. Du mode de distribution et de la term^inaison des nerf 
dans les muscles lisses. Tome Ilf, 397- 407. 
Pierre de l'utérus recueillie par Amussat en 1829; examen histo- 
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logique ëtablissani qu'elle est eoRMiiluée par ua ilomydfne oalolBéj 
Tome V, 425-430. 

Holmes (Gh.-L.). Effetst dé î'enti'âlt à*ëti^ èê «è)gl« ilijëètè dëfis 
les vaisseaux sur la pression artérielle. Tome III, 384-^96. 

Jacquet (E.). CoHlribution à rétude deë hémtfttnfies du plaoenla. 
Tome V, 446-457. 

JoFFROY (A.). Sur un cas de fracture de la oolonne rertébralet Toms I, 
735142. 

Trois cas de paralysie agitante suivis d'aolopsie. Tomb IV^ 106- 
114. 

JoFFROY et Gharcot. (Voyez (^hai^cot et Joffroy<). 

JoFFROY et DuGHENNE (de Boulogno). (Voyez Duchenne.) 

JoFFROY et Parrot. (Voyez Parrot.) 

JoLYET et Cahours. (Voyez GA^6uA«.]f 

JoLYET et Blanche. {\6^èt lt.ANC<f«.) 

t^tt^tM. ConMhm^eti à rtiMi(fini9 pmttfiëg^tinè de )ti i\:fmmmë ëftpo- 

nique. Tome V, 406-424-513-589. 

CbnifilrtifloA Et Yàm^mi^ê pkthmaKïqm de Itt afêeh^î6 «igné. 
Tome V, 681-108. 

Note snt Ifit morfte fâttineviëé afgtifS éiet HiéUtHUë. TMit V,- 134- 
145. 

MmsnÀÊER. tf^^ciîdh patiiélië, pfo^tbsidvëi êê VëtHiéphm ëttr un 
pigeon. Tome II, 539. 

Fhênottè^espTchrotiaènpIti^Ylûhémîon âttëhl^l^fm êft^s la 
section des nerfs pneumogastriques. Tome fi,- BiÊ: 

Labordb. Recherches expérimentales stff féféflîotf fff^i<ri<9ff4tt# et 
f Kéf^pèut^^ùe dëê ëëmpàsêë def pàk^ftm m diÈ htatMfê êê fMrtas- 
sium en particulier. Tome I, 420-442. 

' Lancereaux. Note sur deux femèttrs cëtê^ivtfHii tâfiHêëë é^êkfttienis 
cellulaires ayant quelques-uns des caractères des cellules nerveuses. 
T0M£ II, 16i. 

Lanmelonque. Reeliereikes »vr la «iretr)Étiai» ât» ptttcâ^ ém tteur. 
Tome I, 22-34. 
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Recherches sur Tappareil muaoulaire aanexé au testicule et sur 
«es foaotioas. loue I, 351-3Ô7, 

LANimuïifGus et Lb Dhiitu (A.). Note sur un ligament non dôorit du 
péricarde. Tome I, SiS, 

Laumrtt et OuLMOiTT. De rhyosoyamine et de la datuvine étudiées 
au point de vue de leur action physiologique. Tome 111, 215*2d4- 
334-342. 

Légorché. Elude physiulo^ique, clinique et thérapeutique du phos* 
phore. Tome I, 571-590. Tome II, 97-112-488-495, 

Le Dentu et IjANNBLorfouE. (Voyez Lannelonoue.) 

Lépine (R.). Sur la |fr0Uf)^faiio& dèsélémeats cotijonotifs des canaux 
pépivasoulaire» des eentres nervittY ebite les enfanta. Toun U^ 438- 
440. 

Sur la cause des ecchymoses du péri crâne dans Tapoplexie. 
Tome II, 661-67^. 

Sur l'infection de voisinage dans la tuberculose. Tomb III, 297-301. 

Leven (M.). Actlen physîotogiqtte eft médicamentense de la eaféîne. 
Tome I, 179-189. 

Action phyaiologiqne de la théine. Tome I, 410<471. 

Des fonctions de la trachée dano Pacte de la respiration. Tomr III, 
176. 

De l'action de l'acide carbonique sur l'organisme, Tome III, 177. 

Liégeois. Mémoire strf les mouvements cfe (^eriaifis corptf ôrgâà'i(|tfes 
à la surface de t'eâù. Ïome I, 35-65-336-257. 

lAmrHAt: (9/-H0«rfy). Contributiofi à rétndè de radé^e^lhle médlMU 
fine (gcflg^one pMtf»ehéffi>x et pérîbfanQh)fitHm) principalenient 
observée chez les vieillards. Tome II, 600-623-714-743. 

Contribution à l'étude anatomo-pathologique de la méningite cérébro- 
spinale tuberculeuse. Tome III, 490-498. 

Cas de sarcome généralisé des séreuses chez un rat ; observa- 
tion. Tome V, 206-208. 

LieuviLLE et I^oweuBT^ Toniear de nature taberonlense dee néninges 
de Ié fiaee inlérienre du eeri^eavlv PkéfMmènes iiéVfalgft}ire9 et 
paralytiques divers. Dégënération secondaire. — Observation re- 
eoeillfe à kr ekniifiie cki profesaear Hi^et. Tei» V, 32:i-380. 
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Lombard (J.-S.) Recherches expérimentales sur qaelqnes influences 
non encore étudiées jusqu'ici de la respiration sur la température du 
corps humain. Tome I, 479-497. 

Description d*un nouvel appareil thermo-électrique pour Tétude de 
la chaleur animale. Tome I, 497-506. 

Recherches expérimentales sur Tinfluence de la respiration sur la 
température du sang dans son passage à travers le poumon. Tome II, 
5^8. 



Lombard cl Brown-Séquard. (Voyez IjOmbard.) 
I/ONGUET et LiouviLLE. (Voycz Longuet.) 

LussANA (Ph.). Recherches expérimentales et observations pathologi- 
ques sur les nerfs du goût. Tome II, 20-32-197-208. 

Sur les nerfs du goût . Observations et expériences nouvelles. 
Tome IV, 150-167-334-350-522. 

Maonan. De la dégénérescence colloïde du cerveau dans la paralysie 
générale. Tome 11, 251-262. 

Note sur une observation de sclérose en plaques cérébro-spinale 
avec atrophie papillaire des deux yeux. Tome II, 765. 

Maonan. Recherches de physiologie pathologique avec l'alcool et Tes - 
sence d'absinthe. Tome V, 115-142. 

Magnan et Mierzkjewsky. Des lésions des parois ventriculaires et des 
parties sous-jacentes dans la paralysie générale (épendymite, encé- 
phalite interstitielle, diffuse, périépendyniaire). Tome V, 53-58-196-205 

Manouvriez (Anatole). Recherches sur les altérations des diverses 
espèces de sensibilité, spécialement chez les saturnins. Tome 111,408- 
421. 

Marey. Caractères graphiques du bottenient du cœur dans Tinsuffi- 
sance des valvules sigmoïdes de l'aorte. Tome 11, 61-77. 

Mathieu et Urbain (V.). Gaz du sang. Expériences physiologiques sur 
les circonstances qui en font varier la proportion dans le système 
artériel. Tome IV, 5-26-190-203-304-318-447-469-573-587-710-731. 

MiGHAUD (J.-A.), Note sur la pathogénie du pied bot congénital à pro- 
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po8 d*un exemple d*une difformité de ce genre paraissant liée à une 
lésion congénitale de la moelle épinière. Tomb III, 586-598. 

Recherches anatomo*patho1ogiques sur Tétat du système nerveux 
central et périphérique dans le tétanos iraumatique. Tomb IY, bd^li • 

MiERZEJWESKT et Magnan. (Voyez Maonan.) 

MoREAu. (A.)- Sur un phénomène de vascularisation diminttéo dans 
rénervation de Tintestin. Tome IV, 115. 

■Sur le rôle du filet sympathique cervical et du nerf grand aurioa-v 
laire dans la vascularisation de Toreille du lapin. Tomb IV, 667*671. 

Oluer. Recherches expérimentales sur le mode d'accroissement des 
os. Tome V, &42. 

Ollivier (A.). Mémoire sur u variété non décrite de pyélo*néphrite 
ou pyéio-néphrit^ hémato-fibrineuse. Tomb V, 4S-52. 

Ollivier (A.) et Ranvier (L.). Nouvelles observations pour servir à 
rhistoire de laleucocylhémie. Tome II, 807-421-517-579. 

De rhémorrhagie cérébrale dans la leucocythémie. Tome III, 
102^115. 

OuLMONT et Laurent. (Voyez Laurent.) 

Parrot. Sur un cas d'hydatide du cerveau. Tome I, 350-355. 

Étude sur la stéatose interstitielle diffuse de l'encéphale ches Ie9 
nouveau-nés. Tome I, 530-550-622-642-706-715. 

Sur un cas de lipome de la pie-mère cérébrale. Tome II, 442-446. 

Du muguet gastrique et de quelques autres localisatioiis de ce 
parasite. Tome II, 504-517-579-599. 

Sur un cas de tumeurs strumeuses de Tencéphale. Tome III, 161-167. 

Note sur un cas de muguet du gros intestin. Tome III, 621-625. 

Note sur la stéatose viscérale que Ton observe à l'état physiolo- 
gique chez quelques animaux. Tome IV, 27-47. 

Sur un signe de l'agonie. Tome IV, 240-244. 

Sur une pseudo-paralysie causée par une altération du système 
osseux chez les nouveau-nés atteints de syphilis héréditaire. Tomb IV, 
019-233470-490-613-623. 

Etude sur le ramollissement de l'encéphale chez le noaveau-né. 
Tome V, 59-73-176-195-283.303. 

Sur deux cas de tubulhématie rénale chez des nouveau-nés. 
Tomb V, 512-533. 
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tare sar la rapidité du développement des axolotls. Tous IV, 93. 
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Tome III, 599-617. 
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cordons postérieurs. Tome IY, 14-79. 
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térieur de la moelle ëpinière. Tome IY, 512-533. 
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PoLAiLLON et Garville. Études physiologiques sur les effets toxi- 
ques de l'inée, poison des Pahouias (Gabon). Tome IY, 523-550- 
680-711. 

PjaAvoBT (J. L.). Recherches anatomiques et physiologiques sur le 
ganglion sphéno-palatin. Tome I, 7-24-207-232. 
Rectification adressée par — . Tome III, 322. 
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PrAvost et Waller (Aug.)^ Étude relative aux nerfs sensitifs qui 
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84^454. 

Prompt (P.-J.). Recherches sur les battements du oœur dé la gre- 
nouille. Tome I, 258-269-517-529^92-705. 
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Banvibr (L.). Description et définition de l'ostéite, de la carie el des 
tubercules des os. Tomb I, 6^d7. 

Technique microscopique. Tomb I, 318-321. 

Procédé pour faire apparaître les noyaux dans les tissas impré- 
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Des éléments oeUulaires des tendons et du tissu conjonctif lAche 
(tissu cellulaire). Tomb II» 4'71-487. 
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127-149-427-446. 
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laires des tendons (cellules tubulaires de Ranvier). Tome IV, 
271.8W. 
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œdèmes lymphatiques. Tomb IV» 499-608. 
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762-766. 
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Renaut et Gasalis. (Voyez Gazalis.) 
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Richard et Dubreuil. (Voyez Dubreuil.) 

RoBiNSKi. Recherches microscopiques sur Tépithélium et les vaisseaux 
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Reeui (J.). De l'inégalité des pupilles dans les affecUons uni-latérales 
des diverses régions du corps. Tome IV, 38-68. « 
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RonaEt (Charles) . Mémoire sur les corpuscules nerveux qui se ren- 
contrent à l'origine des nerfs sensitifs, dans les papilles de la peau 
et des muqueuses. Tome I, 591-687. 

Des mouvements érectiles. Tome I, 611-69'?. 

Recherches sur l'action physiologique de Tabsorption des sels 
d'argent. Tome V, 333-363. 

Mémoire sur le développement, la structure et les propriétés 
physiologiques des capillaires sanguins et lymphatiques. Tome V, 
603-663. 

Sghiff (Morilz). Recherches sur réchauffement des nerfs et des 
centres nerveux à la suite des irritations sensorielles et sensi- 
tives. Tome II, 157-178-330-351. — Tome III, 5-25-198-214-323-383- 
451-462. 

Seguin. Cas de lésion probable de la moitié latérale droite de la 
moelle épinière, dans la région cervicale inférieure, ayant pro- 
duit de Tanesthésie d'un côté et de la paralysie de Tautre. Tome III, 
328-332. 

SiGHEL (fils). Note sur un cas d'oblitération subite de Tartère centrale 
de la rétine. Tome IV, 8^89-207-208. 

Storer. De la menstruation sans ovaires. Tome I, 376-378. 

Thaon (L.). Du poids dans les maladies chez les enfants. Tome IV, 
672-689- 
De Torigine de la granulation tuberculeuse. Tome V, 224-226. 

Thierry et Guyon. (Voyez Guyon.) 

Tripier (L.) et Arloing (S.). (Voyez Arloing.) 

Troisier (E.).Note sur l'état de la moelle épinièredans un casd'hémî- 
mélie unithoracique. Tome IV, 72-82. 

Note sur deux cas de lésions scléreuses de la moelle épinière. 
Tome V, 709-723. 

Troisier (E.) et Goyne (P.). (Voyez Goyne.) 

Urrain (V.) et Mathieu. (Voyez Mathieu.) 

Vanlair (G.). Recherches histologiques sur Tendartérite gangreneuse. 
Tome IV, 293-303. 
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VuLPiAN (A.)« Noie sur Tétat des nerfs sensitifs des ganglions spi- 
naox et du grand sympathique dans les cas de sclérose des faisceaux 
postérieurs de la moelle épioière, avec atrophie des raeines posté- 
rieures. Tome I, 128-156. 

Convulsions pendant un mois chez une grenouille empoisonnée 
avec de la strychnine. Intégiûté complète de la moelle épiniëre. 
Tome I, 806. 

Mort rapide produite chez un chien par introduction de graines 
de tabac dans le tronc artériel basilaire. Tome I, 301. 

Sur un cas d*érysipèle de la face et du cou. Examen microsco- 
pique de la peau du cou dans un des points occupés par l'érysipèle. 
Tome I, 314. 

Influence de l'abolition des fonctions des nerfs sur la région de 
la moelle épinière qui leur donne origine. Examen de la 
moelle épinière dans les cas d'amputation ancienne. Tome I, 
448-447. 

Contribution à l'étude des rétrécissements de l*orifice ventriculo- 
aorlique. Tome I, 456"i57. 

Note relative à l'étude physiologique du retard des sensations 
dans les cas de sclérose des faisceaux postérieurs de la moelle épi- 
nière. Tome I, 462-465. 

Développement de vibrions pendant la vie dans le sang des gre- 
nouilles empoisonnées par la cyclamine. Intoxication des grenouilles 
saines par inoculation du sang des grenouilles ainsi empoisonnées. 
Tome I, 466-469. 

Sur l'action physiologique de l'iodure de phosphéthylium. Tome I, 
472-473. 

Sur l'action du venin du Cobra di Capello. Tome II, 128-126. 

Remarques sur la distribution anatomique de la corde du tympan. 
Tome II, 209. 

Expériences relatives à la pathogônie des atrophies secondaires 
de la moelle épinière. Tome II, 221-235. 

Note sur un cas de méningite spinale et de sclérose corticale an-r 
nulaire de la moelle épinière. Tome II, 279-280. 

Épilepsie observée chez un cochon d'Inde qui avait subi la section 
d'un des nerfs sciatiques. Tome II, 297. 

Sur les modifications que subissent les muscles sous l'influence 
de la section de leurs nerfs. Tome II, 558. 

Expériences ayant pour but de voir si l'effet produit sur les glan- 
des salivaires par rélecirisation du bout supérieur du nerf vague 
coupé, chez le chien, dépend du pneumogastrique lui-même ou du 
cordon cervical sympathique qui lui est accolé. Tome II, 66i. 

Sur les modifications qui se produisent dans la moelle épinicra 
sous l'influence de la section des nerfs d'un membre. Tome II, 
675-692. 
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Remarques touchant l'action de la strychnine sur les grenouilles. 
Tome III, 116-133. 

Expériences relatives à la théorie physiologique du curare. 
Tome III, 171-176. 

Altération graisseuse des artérioles du bout périphérique des nerfs 
coupés, observée dans certains cas. Tome III, 178-179. 

Cas d^atrophie musculaire graisseuse datant de Tenfance. Lésions 
des cornes antérieures de la substance grise de la moelle épinière . 
Tome III, 316-325. 

Phénomènes nerveux observés chez un lapin, otite des deux côtés 
(cavités externe et moyenne). Pas de lésions cérébrales. Tome III^ 
627-628. 

Expériences faites sur des embryons de grenouille et relatives 
à l'influence des lésiens des centres nerveux, pendant le développe- 
ment embryonnaire, sur la production de certaines déformations. 
Tome IV, 90-92. 

Recherches relatives à l'influence des lésions traumatiques des 
nerfs sur les propriétés physiologiques et la structure des. muscles. 
Tome IV, 245-260-380-401-638-654-743-762. 

Note sur de nouvelles expériences relatives à la réunion bout 
à bout du nerf lingual et du nerf hypoglosse. Tome V, 597*602. 

Sur un cas de paralysie' alrophique des deltoïdes, consécutive à 
la variole {In analyse du mémoire de M. Westphal). Tome V, 
92-96. 

VuLPiAN et Philippeaux. Plaie considérable de l'hémisphère gauche, 
produite sur trois chiens. Examen des centres nerveux à des épo- 
ques variées après le jour de l'opération. Absence de dégénération 
secondaire de Tisthme de l'encéphale et de la moelle épinière. 
Tome II, 661-664. 

Sur Tanastomose qui existe entre le nerf laryngé supérieur et le 
nerf récurrent. Tome II, 666. 

Note sur le mode d'accroissement des os longs. Tome III, 231-553. 

Note sur des essais de greffe d'un tronçon du nerf lingual entre 
les deux bouts du nerf hypoglosse après excision d'un segment de 
ce dernier nerf. — Tome III, 618-620. 

Waller (Aug.) et Prévost (J.-L.). Étude relative aux nerfs sensitifs 
qui président aux phénomènes réflexes de la déglutition. Tome 111, 
185-197-343-354. 
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fessées au Muséum d'histoire naturelle. Tome III, 180. 
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BiENz. Recherches expérimentales sur le mode d'action de la quinine. 
ToMB I, 747. 



BouRNEviLLE ot GuBRARD. Do la sclérose en plaques disséminées. 
Tome III, 524. 

Brown (Crum) et Frazer (T.-R.). Connexion entre la constitution chi- 
mique et Taction physiologique des corps. Tome II, 304. 

Glarke (Lokbart). Indication de ses travaux. Tome I, 349. 

Recherches sur la structure intime de Tencëphale. Tome II, 15. 

GoHNHEiM. Sur rinflammation et la suppuration. Tome I, 335. 

État des corpuscules du tissu conjonctif dans Tinflammation. 
Tome II, 777. 
Recherches sur les processus emboliques. Tome IV, 662. 
Nouvelles recherches sur Finflammation. Tome Y. 748. 



GoHNHEiM et Frankel. Transmissibilité de la tuberculose chez les ani- 
maux. Tome II, 448. 
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le9 effets de la congélation sur Téconomie animale. Tome I, 336. 
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Fieok (A.). Excitabilité des cordons antérieurs de la moelle épinière. 
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Frisdlander. Sur les organes nerveux centraux du cœur de la gre- 
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dorsale, avec des remarques sur l'emploi de cet agent àuam tao^ x^ 
cherches physiologiques. Tome I, 477. 

MoLESCHOTT et Piso-BoRME. Note sur la préparation et la conservation 
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Air. — Tome III. Étude expérimentale sur l'entrée de Tair dans les 
veines et les gaz intra-vasculaires, 181-184. 



Air eomprimë. — Tome V. Sur Taction physiologique de 1' ~, 76-78. 
— Changement périphérique de la circulation du sang, 76-77. — Ghan- 



ARCHIYKS DB PHYSIOLOGIE. » DEUXIEME 8 CRIE. S 

gement dans la respiration, 77-18. — La théorie mécanique de Vive- 
not est fansse, 76-78. 



Albamlnoïdes {Substances), '^ Tome II. Recherches sur la nature des 
gaz qui se développent dans la décomposition des — , 788-800. 



Albamiiiiirle. — Tome VIII. (Voir Néphrite.) 

Tome IX. Nouvelles expériences expérimentales pour démontrer 
l'origine hématogène de V — brightique, 59-66. — L*albumine des 
diverses — est différente, 59-60. — Altération des albuminoï<Ies du 
sang dans la maladie de Bright, leur grande diffusibilité, 60-1. — Elimi- 
nation d'albumine par la bile, la sueur, la salive, dans le mal de Bright, 
61-62. — La maladie Bright est un désordre de nutrition avant d'être 
une lésion des reins, 62-63. — La maladie de Bright est unique, 63-66. 



Alealins. — Tome X. (Voir Chlorures). 



Alcool. — Tome I. De l'emploi de V — en histologie, 781-796. — Ramol- 
lit les tissus au lieu de les durcir; les matières albuminoïdes du pro- 
toplasma cellulaire se coagulent; l'albumine plasmatique ou inter- 
cellulaire ne se coagule pas, 781-796. — Rend les noyaux plus nets, 796, 
et ne change pas Taflinité des éléments pour les matières colo- 
rantes ; les proportions du mélange sont 1 d'alcool à S&* de Cartier 
et 2 d'eau distillée (alcool au 1/3), 782.— Action de V — étendu sur les 
ovules ovariens, 782-784. — Emploi de 1' — dilué, des couleurs d'ani- 
line et du bleu de quinoléine pour la préparation et l'observation 
des épithéliums, 784-787. — Emploi de 1' — pour dégager une mem- 
brane de son revêtement épithélial; application à l'étude de l'expan- 
sion membrameuse de la queue des têtards, 788. — Addition de chlo- 
rure de sodium à l'alcool au 1/3 pour l'étude du sang, 789. — Action 
de r — dilué sur les éléments dn sang, 790-793. — Préparation des 
cellules nerveuses isolées aevc 1' — dilué, 793-795. — Emploi de 
r — dilué dans la préparation et la conservation des éléments 
anatomiques des tumeurs, 795-796. 



Aleool ëthjliqae. — Tome X. Contribution à la physiologie patholo- 
gique de la région corticale du cerveau et de la moelle dans Tempoi- 
sonnement par V — et l'essence d'absinthe}, 388-408 et 559-594. — His- 
torique. Dumesnil, Demarquay, Binz,Koebler, Setchenow, Manassein, 



4 TABLE DES MATIÈRES. 

Ruge, Parks, Wolowicz, 388. — .Recherches cle tStacchrni, Ô88. — 
Expériences de Magnan, 389. — Expériences . xte /GhaUû^, S89. — 
Procédés opératoires, injection de l'alcool et de Fessence d* absinthe 
dans la veine saphène, 392. — Trépanation du crâne, enregistre- 
ment des contractions par le myographe de Marey ; exoHatie^a \le 
la région motrice par la pile de Bunsen ; irritation de la même 
région par le chariot de Dubois-Reymond, 392-395. — Application 
des réophores, 395-97. — Influence de T — à hautes doses sur Texci- 
tabilité électrique de la région motrice du cerveau, 397 40&. — 
Hyperémie de la couche corticale au début de rinjecliôh suivie par 
une anémie prononcée, 398. — La quantité d' — injectée est de 4 
là 6 grateiùes par kilogrammes du poids du chien, 398. — La hauteur 
des contractions "musculaires reste sensiblement la même aptes 1 ex- 
citation de la zone motrice corticale correspondante dans des inter- 
valles de temps égaux durant une et deux heures, 398. — Les exci- 
talfrons doubles sont plus efficaces pour la production d un accès 
d'épilepsie corticale un certain temps après la trépanation, qu'immé- 
diatement après cette opération, S99. — Expériences, 399-403. — 
Tracés myographiques, 400-403. — Sous l'influence de Tempoisonne- 
ment par l' — à haute dose, l'irritabilité de la région motrice du cer- 
veau s'affaiblit jusqu'à abolition complète, 403-4. — Une injecVion in- 
tra-veiueuse d' — à 30^ à raison del gramme par kilogramme du poids 
du chien, arrête les attaques eonvulsives spontanées, 404. — Descrip- 
tioû de l'attaque cbnvulsive, 404-5. — Tracé myographique pendant 
ùniB injection intra-veineuse d' — , 405-6. — Expérience lï, 406-7. — 
Étude de l'inflaence de l'essence d'absinthe, 559-80. — Evolution 
des troubles de motilité volontaire et des fonctions psychiques par 
rapport aux différents degrés de lintoxication, 559-60. — Recher- 
ches de MM. Magnan, Ghalland, Lancereaux, 560. — Explication des 
phénomènes physiques, opinion de MM. Magnan et Ghalland, opinion 
de M. liâncereaux, 561-2. — Conclusions de M. Magnan, 561. — 
Méthodes de recherches de MM. Magnan et Ghalland, 561-2. — Ex- 
périences de Magnan ; conclusions, 563. — Résultat des recherches 
de M. Ghalland, 563. — Méthode de Hermann, 563-4. — Doses 
employées, 564. — Influence de l'injection dans le sang d'une petite 
dose d'essence d'absinthe, 565. — Influence de l'essence d'absinthe 
à petites doses réitérées, 565-70. — Attaque cbnvulsive à deux pé- 
riodes, 565. — Effacement de la phase tonique à mesure que la 
dose s'élève, 565-6. — Convulsions généralisés, 566. — Tracé myo- 
graphique, 566. — Mort p/r arrêt du cœur, 567. — L'excitation 
de la zone motrice corticale (donne une attaque conyulsive intense, 
569. — Excitation du sciatique, attaque, 569 ; — attaque eoavulsiye 
produite parla percussion du tendon rotulien, 569. — Symptômes de 
l'état de strychnisme, 569. — Excitations extérieures, 569. — Dispa- 
rition des phénomènes d^ perversion de réflectivité dans la période 
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da relftchdment, 509-70. — Influence de? petites doses d'essence 
d*absinthe suivies d'une seule dose forte, 570-71 . — Accélération des 
mouvements respiratoires, vomissement, aboiement, période déli- 
rante, 570-71 . — Expérience de Gliky, 571. — Influence d'une dose 
unique très élevée d^essence d^absinthe, 572. — Attaque tétanique, 
période de relâchement, mort, 578. — Tracés myographiques, 572. 
— Résultats de recherches, résumé, 572-573. — Périodes du tétanos, 
des convulsions cloniques ; des mouvements choréiformes, du 
délire, du relâchement, 575. — Caractères de ces périodes, 575. — Ana- 
logie entre Taction de Tessence d^absinthe et celle de la strychnine, 
5*^-77. — Avec celle de la strychnine à doses très élevées (expé- 
rience de M. Ch. Richet), 577. — L'essence d'absinthe influe sur tout 
Taxe cérébro-spinal. Le délire n'apparaît jamais immédiatement sous 
l'influence d'unodose môme très forte, 578. — Action de l'essence 
d'absinfthe, 578-580. — Conclusion psycho-sensorielle, 579. — Exa- 
men comparatif des opinions de Magnan et Challand, Lancereanx et 
celle de l'auteur, 579-80. — Étude de l'influence de V — et de 
l'essence d'absinthe agissant simultanément, 580-91. — Expériences 
de MM. Magnan et Challand, 581. — Influence de 1' — à petites 
doses sur les troubles produits par l'injection de petites doses d'es- 
sence d'absinthe, 581-583. — Expérience, procédé opératoire, 582. — 
L'injection des — à raison de 1 gramme par kilogramme du poids de 
l'animal est suffisante pour produire Tarrôt complet de la marche de 
l'empoisonnement par petites doses d'essence d'absinthe, 582-3. — 
Influence des grandes doses d' — sur les petites doses absinthiques, 
583-4. — Arrêt de l'attaque convulsive, 583-4. — Influence des grandes 
doses d' — sur les grandes doses d'essence d'absinthe, et récipro- 
quement, 584. — Expérience III, 581-6. — Expérienee IV, 586. — 
Expérience V, 586. —Expérience VI, 586. — EÎxpérienceVII, 587. — 
Expérience VIII, 588. — Mécanisme de Tarrèt des convulsions, 588. 
—Centre spécial de production des convulsions de Nothn^gel, théQ- 
rie, 588-9. — Explication de l'influence inhibitoire de 1' — ,589-90. — 
Conclusions, 591-2. — Dibliographie, 593. — Explication des tr4r 
ces, 594. 



» 

AlimepIMiein. — ToM« I.UO, 25.^De V — insM^sai^te sur laprodua^ 
tioQ du rachitisme ; expériences, llQ-25. (Voir Urke, Urins«) 



Aloipéfi^ie. — Tome I. Auatomie pathologique de 1'— pityriasique, 4d5- 
78. — La pefiu diminue d'épaisseur, 465-7. — Au premier degré : 
pityriasis capitis et piloris, obstruction et dilatation de la partie 
sus-sébacée des follicules par les pellicules pityriasiques, 468-70. — 
Quelques follicules pileux vides de cheveux, mais non encore sensi- 
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biement altérés, 410. Au 2« degré : mêmes altérations de l'épidermo 
468. — Hypertrophie concentrique et ascendante des parois follicu- 
laires, 471, — Naissance des cheveux, plus ou moins loin de la pa- 
pille, au milieu de cellules de la gaine externe, AÏS. — Diminution 
dans leur longueur et dans leur largeur : perte de la moelle, diminu- 
tion du pigment, 474. — Atrophie du derme, 475. — Hypertrophie 
du tissu graisseux sous-cutané, 476. — Au 3® degré : calvitie, obli- 
tération ascendante d'un grand nombre de follicules pileux ainsi 
transformés en cordons fibreux, lesquels se rétractent, 472. — Dispa- 
rition de la membrane interne, 472. — Diminution croissante dans 
les dimensions des cheveux; chute définitive d'un grand nombre, 4r78- 
4. — Atrophie de quelques glandes sébacées et de quelques muscles 
pileux, 474. — Atrophie croissante et aspect cicatriciel du derme, 475. 
— Augmentation du tissu graisseux sous-dermique, 476. — Déve- 
loppement des glandes sudoripares, 475. — Processus et pathogé- 
nie de r —, 477. 



Amaurose. — Tome IV. De V — dans les lésions encéphaliques, l' — 
peut être directe ou croisée. Faits expérimentaux et cliniques, 
654-662. — 1/ — est la conséquence d'une irritation, d'un phéno- 
mène d'arrêt et non d'une suppression de fonction, 666. — De 1' — 
dans la paralysie générale et de ses rapports avec l'état de la pu- 
pille, 848. 



Amblyople. — Tome II. De 1* — hystérique, 624-652. 

Amygdale. — Tome VIII. Observations histologiques sur l'inflamma- 
tion diphtérique des — , 372-390. — Histologie normale de Y — , 372- 
75. — Amygdalite diphtérique, 375-386. — Examen de la fausse 
membrane diphtérique à l'état frais, 375-77. — Examen à Tœil nu 
de r — atteinte de diphtérie, 387-78. — Examen microscopique de 
r — atteinte de diphtérie, 378-79. — Fausse membrane superfi- 
cielle, 379-381 . — Fausses membranes contenues dans les dépres- 
sions de 1' — , 381-383. — Les phénomènes qui se passent dans les dé- 
pressions de r — sont les mômes que ceux obaervés à la surface, 
383. — Tissu réticulé de 1' — augmenté, 383-384. — Lésions du pha- 
rynx. Granulations pharyngiennes, 384-86. — Les granulations pha* 
ryngiennes des pharyngites aiguës et chroniques ne diffèrent pas, 
386. — Adénite diphtérique, inflammation nette causée par la pré- 
sence de microcytes, 386-88. — Poumon : broncho-pneumonie, 388-89. 

Amylaïde. — Tome II. Note sur la dégénérescence — des organes 
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étadiéo au moyen do réactifs noavoaax, 6*71-689. — Tochnique, 671. 
— Dégénérescence — du rein, 674, — du foie, — do la rate, 683. 



AHiy»lr«phl«. — Tome II. Le groupe des — spinales chroniques 
comprend les diverses affections dans lesquelles raltëration du sys- 
tème musculaire est sous la dépendance d'une lésion de la moelle 
épinière, lésion qui consiste dans la destruction plus ou moins com- 
plète des grandes cellules des cornes antérieures, 735. — Les — 
spinales chroniques ont été confondues sous la dénomination com- 
mune d'atrophie musculaire progressive, 735. — Au point de vue 
du développement de l'altération spinale, on peut distinguer deux ca« 
tëgories : dans Tune, 1' — est primitive (atrophie musculaire pro- 
gressive type Aran-Duchenne; dansTautre 1* — est secondaire (sclé- 
rose symétrique des cordons latéraux de la moelle; pachyméningite 
cervicale, myélite centrale, sclérose en plaques, sclérose unilatérale, 
ataxie locomotrice). Vue d'ensemble, 736-38. — Traits fondamen- 
taux de r — spinale protopathique, 738-41. 



AaéBile. — Tome I. Recherches suri' — saturnine, 50. 



Tome II. De 1' — globulaire dans les maladies palustres, 691-719. 



ABesthésIe. — Tome II. De l'état de la pupille pendant 1* — chloro- 
formique, 61-71. — Dans Y — par le chloral et pendant Y — as- 
phyxique, 72-79. (Voir Chloroforme, Pupille.) De Tinfluence qu'exerce 
la faradisation de la peau dans certains cas de V — cutanée, 878- 
885. — Le retour de la sensibilité qui se produit par ce moyen est 
en rapport avec le degré d' — , 882, et la durée pendant laquelle elle 
persiste avec la cause qui produit 1' — , 883. 

Tome VI. (Voir Paralysie, Transfert.) 



Aaestllésle Idéale* — Tome II. Une découverte du D' Letamendi sur 
1» —, 769-772. 

Tome III. Réclamation de priorité pour M. Horand, relativement à 
la découverte de M. Letamendi sur Y — , 173. — Quelques cas d'a- 
trophie musculaire avec ou sans — 807. — Influence de la faradisa- 
tion dans certains cas d' — cutanée, 812. (Voir Hémi-anesth^^- 

SIQUE.J 
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Anesthé8ii|ae0. — Tous II. Action des — à propos des recherokes 

expérimenlales, sur les fonctions des hémisphères cérébraux, 409- 
412. 



AnëYrisBies. — Tome IL — miliaires dans la paralysie, générale, 21â. 

Tous VII. Du rôle Joué par l'hyaline dans la formation des — . 
(VoirHYAUNB.) 



Aagl^Bies. — (Voir Foie et Rbin.) 



Angioplastiqviei — Tomb V. Sarcomes. (Voir Myéloplaxes.) 



Aniline. — Tome I. Mode de préparation et emploi des solutions d' — 
en histologie, 785. 

Tome II. Des préparations du tissu osseux avec le bleu d' — , 16-21. 



Antagonisme physiologique.— Tome IV. 801-39. — Historique ; diffé- 
rences outre Tantagonisme et rantidotisme; deux substances peuvent 
être antagonistes à certains égards, sans être antidotes, 801-3. —Diffé- 
rence entre Tantidotisme physiologique et Tan tidotisme chimique, 806. 

— Recherches de Rossbach et de E. Prechlich, 807. — Antagonisme 
du chloral et de la strychnine, 808-11. — Antagonisme entre lamus- 
carine et l'atropine, 811. — Action de la muscarine sur les glandes 
salivaires, sur la pupille, sur Tintestin, les muscles, le cœur, 812-17. 

— Antidotisme et antagonisme de l'atropine pour la muscarine, 
817-21. ^ L*antagonisme entre la muscarine et l'atropine est mutuel, 
821. — La salivation produite par la muscarine peut être supprimée 
par Tatropine et réapparaître lorsque Ton injecte de la muscarine 
dans la glande sous-maxillaire, 821-7. — Le même phénomène se 
produit sur les autres organes, les injections locales produisent les 
effets de la muscarine malgré la présence de l'atropine, 827^32. — 
L'antagonisme entre la muscarine et l'atropine est mutuel, à con- 
dition de recourir à de fortes doses de muscarine vis-à-vis de faibles 
doses d'atropine, 836. — L'antidotisme entre ces deux substances 
doit probablement exister, 836. — Les accidents causés par l'atropine, 
ont paru, dans certains cas, être calmés par la morphine, 837. — 
Importance de la fixation exacte des doses dans l'étude de Tantago- 
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oisme et de Tantidotisme physiologique, 889. — Sur 1* — entre 
la strychnine et l'alcool, 478-524. — Observations cliniques, 480-5, — 
Influence de Talcool sur le tétanos traumatiquo, 487. — L*antago- 
nisme entre l'alcool et la strychnine n'est pas véritable. L'alcool 
diminue cependant les convulsions delà strychnine; la strychnine n'a 
pas d'influence sur l'ivresse alcoolique, 490-524. 



Aorte. — Tome III. Recherches sur l'origine des éléments cellulaires 
dans rendarlérite de V — , 325-8i. — Recherches sur l'existence 
de prétendus canaux lymphatiques dans la tunique interne de 1' — 
de l'homme, 335-341 . 



Aorti^m {ïnsafâsance). -— Tohb VIII . Note sur le retard apparent du 
pouls artériel dans V —, 837-48. — Hypothèses de Tripier et de 
Franck pour expliquer les deux faits suivants : retard de la pulsa- 
tion carotidienne sur le début du choo précordial et diminution du 
retard des carotides sur le début de la systole, 8d7-99. -r Obser- 
vations : 839-40. — Tracés montrant que le retard de Tripier n'est 
qu'apparent, 840-2. — Schéma résumant les phases des traces, 842-3. 



ApomorphlBe. — Tous II. L' — introduite dans le tissu cellulaire 
ou dans les veines provoque des vomissements mèxoe après la^s^ot^oa 
des deux nerfs vagues, 104. — Do^s 405. — L' — agit sur la 
muqueuse gastrique et directement sur le bulbe rachidien, 119-20. 



Ap«Bé¥r«tiq«ies — Tomb YI. Terminaisons nerveuses. (Voir Musclfs 

STRIÉS.) 

Aphasie. — Tome II. De T — à propos de la théorie de la sup- 
pléance dans les fonctions cérébrales, 452. 



Apoplexie cérébrale. — Tomis II. Symptômes oculaires dans un cas 
d' -, 650-2. 



Appareils (Hémochromométriques) . — Tome X. (Voir Hémochromo- 

MÉTRÉS.) 



A^natiqnes. — Tome IV. Respiration des animaux — , 44, 62, 585,633. 
— Respiration despoissons d'eau douce, 602-13, — des poissons d'oau 



10 TABLE Des KATikRES, 

de mer, 613-21, — des crustacés et des mollusques, 623-7. — Influence 
' de la température sur la quantité d'oxygène absorbé, 62*7-33. (Voir 
Respiration.) 



Argent. — Tome I. Nouveaux procédés pour les imprégnations à V — , 
emploi dulactate du picrate, de l'acétate, du citrate d' — , 694-7. 



Arrêt. — Tome VI. (Voir Inhibition.) 



Arsenic. — Tome II. Sur la localisation de V — dans les tissus à la 
suite de l'usage des arsenicaux, 653-8. — Méthode employée pour la 
recherche et le dosage de 1' —, 654. -^ Empoisonnements aigus, 656. 
— Empoisonnements chroniques, 656. — Conclusion; explication des 
accidents nerveux, 657. 

Tome VIII. (Voir Intoxication.) 



Artères. — Tome I. (Voir Circulation.) 



Arthrite goutteuse. — Tome V, 463. 



Asphyxie. — Tome II. De Tanesthésie asphyxique : diffère de Tanes- 
thésie chloroformique ; modifications de la pupille en rapport avec 
l'anesthésie asphyxique, 72-79. 

Tome III. Modifications du cœur pendant V — , cause de ces modi- 
fications, 749. 



Ataxie loeomotriee. — Tome I. Luxations pathologiques et fractures 
spontanées chez une femme atteinte d' — , 166-74. — Ces lésions sont 
une conséquence en quelque sorte immédiate de la lésion des centres 
nerveux. 

Tome IV. Sur un cas d' — avec sclérose des cordons latéraux, 
764 73. — Observation clinique, 764-8. — Lésions de la moelle, 
atrophie des racines postérieures, sclérose des cordons postérieurs 
avec sclérose bilatérale symétrique, 768-71. — Physiologie patholo- 
gique, 771-3. 
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Tome VIII. (Voir Mal pbrforant.) 

Toirs IX. Chute de l'ongle des gros orteils chez un malade atteint 
d' — , 174-5. — Ecchymose sub-unguéale ayant précédé la chute de 
l'ongle ; sa cause, 175. 

Atrophie. — Tome I. État des canalicules biliaires dans V — jaune 
aiguë, 266. 

Tome III. — Descendante de l'isthme de Tencéphale du bulbe et de 
la moelle dans un cas de destruction de la substance grise du gyrus 
sigmoïde sur un chien, 814. 

Tome VI. Des noyaux bulbaires dans la paralysie glosso-laryngée. 
(Voir Paralysie GLOSSO-LARTNaés.) 



Atrophie musevlalre. (Voir Muscle et musculaire.) 



Afropiae. — Tome I. Antidote de Tempoisonnement par les cham- 
pignons, 720. 

Tome III. — Le cœur paralysé par Térythrophléine ne reprend pas 
ses mouvements sous l'influence de 1* — 210. 



Baetëries. — Tome X. ( Voir Septiques.) 

Basilaire (Artère), — Tome III. Observation d'endocardite végétante 
avec embolie dans la vertébrale gauche et thrombose secondaire de 
r — ;' ramollissement de la protubérance intéressant le noyau faeial 
abducteur du côté gauche, 794-802. — La vie est compatible avec la 
thrombose de V — , lorsque l'obturation est incomplète et quand 
les artérioles des noyaux pneumogastriques ne sont pas obstruées, 
799-801. 



Batraciens. — Tome IL Sur le développement des nerfs chez les larves 
de — , 801-854. (Voir Nerfs.) 

Bile. — Tome II. Influence de la — sur la fermentation butyrique et 
la décomposition des matières organiques, 781-787. 



IS] TAB3LB DES ICATIERES. 

Tome III. Lésions du foie consécutives à la r6teiitioi;i de lû -^ dûns 
cet organe. (Voir Foie.) 



Biliaires( Vaisseaux).— Tome I. Démonstration des — intra-lobulaires à 
rétat normal, 266. — Les — intra-lobulaires sont très apparents dans 
Tatrophie jaune aiguë du foie, 266, et dans la cirrhose, 267.. — Ils 
présentent la même structure que les — extra-lobulaires, 270. — 
Hypothèse relative à cet état anatomique, 270. — Les extra-lobulaires 
sont dilatés dans la cirrhose, 267. 

Tome III. Développement normal des — dans la cirrtose açconok- 
pagnant l'adénome du foie, 646. (Voir Foie, Cirrhose.) 

Note sur la néoformation des — dans Thépatite, 771. — Historique 
de la question, 771-73. — Description anatonxiqu,e. Le réseau biliaire 
formé de colonnettes à petites cellules prend naissance au sein des 
acini envahis par la cirrhose et procède des trabécules hépatiques 
dont répithélium glandulaire sq tro^nsformeen él?ithélj.uj».de revçjte-^ 
ment, 774-76. — Ces colonnettes ont la structure des — et s'abouchent 
dans les interlobulaires. Ultérieurement ils se dilatent ou disparais- 
sent par atrophie graisseuse, ou bien enQor^ se transforn^pjt. ei> 
petites tumeurs épithéliales ou polyadénomes biliaires, 477-79. — 
Conditions pathogéniques, 782. — Importance de l'hépatite interstitielle, 
783; — du catarrhe des voies biliaires, 784 ; — de Tajtératio^ paven- 
chymateuse, 785. — Déduction^ physiologiques sur les fonctions et 
la structure normale du foie, 788-93. (Voyez aussi Foie et Cirrhose.) 

Tome IV. Altérations du foie coAsécut^ves à la ligature du c.qq%1 
cholédoque. (Voir Foie.) 

Tome VI. Note sur un cas d'énorme dilatation des — avec périan- 
giocholite chronique et hypertrophie des glandes péricanaliculaires, 
37-57. — Relation du cas observé, 37-39. — Autopsie, 39-40. — 
Description du foie, poche biliaire sur la face supérieure formée par 
une dilatation des caiianx biliaires contenant des calculs, 40-'il. — 
La poche est revêtue d'une couche de fibres musculaires lisses, 42. — 
Etude microscopique du foie, plaques scléreuses, fissures contenant 
des glandes formées de tubes épithéliaux, tortueux, revêtus d'un 
épithélium cubique, 42-43. — ? Les aci,ni glandulaires ne août que 
les glandes normales des voies — hyper troplUées,, 44-45. — Oufr^ 
ces glandes contenues dans les plaques de sclérose, on trouve des 
canaux — dans l'intérieur des lobules, 45. — Structure des conduits, 
45. — L:t trame hépatique est peu altérée, lég^r épais$vssetîient d0& 
veines centrales, 46, ^ Pift^ppiUftft à^ caftftftx^ et ^ liwwa. d^a^enr- 
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dances, 47. Origf ûe \i^s «m'as tubuléë, 49. ^ Ooir3id#atiOB% cli- 
niques, persistance des coliques hépatiques jusqu'à la mort, ictère 
intermittent sans dilatation de la vésicule, 49-50. — Les calculs se 
eowt foirmés -dAtis lc?s canaux —, et nton dans la vésictrTe, 5i . — Patho- 
génto des eoiiques ïfépatiques dans le cas particàlier. Chez cette 
malarde, les calculs devaient être bl*oyés par l'anneau musculaire de 
ritiCattdibaitim, 53. — l/hypertrophie de la raie et la gaslro-enté- 
rorrhagie terminale sont la conséquence de la gêne dans lia ôîrcula- 
tion porte, 54. — Intérêt anatomo-pathologique de cette observa- 
tion ; cas assez rare de dilatation biliaire portée au maximum, 54. — 
Outre la périangiodholite observée dans ce cas, il farft noter l'h'yper- 
trèfiMe des glandes des conduits, 54. — Les — ont été le point de 
départ des productions glanduliformes dont sont parsemées les 
bandes de sclérose, 54. — Les lésions du foie dans le cas actu el 
n'ont rien de commun avec celles de la cirrhose hyiiertrophique, ni 
avec celles produites par la ligature du canal cholédofiue, 56. — Ici, 
la lésioâ part des gros canaux du bile et non des canaux interlobu- 
laires, 56. 

T\)mï: VII. (Voir CmmiosE.) 



Iblllàkre {Sécrétion). — Tome III. Points de Técorce grise du cerveau 
dont la faradisation agit sur la — , 166. 



Bleu d'aniline. — Tome II. Des préparation^ du tissu osseux avee le 
— insoluble dans l'eau et soluble dans Talcool, 16-21. 



Boorgeens eharnns. — Tome I. Leur mode de formation, 840. 



Bromhydrate de conine. — Tome VII. Recherches relatives à 
Paclion physiologique du —, 40-73. — Expériences antérieures de 
Tiryakian, 40-41. — Le — détermine la paralysie des nerfs moteurs 
et lîa perte de leur excitabilité, 41-48. — Le pneurtogastrique eslt 
paralysé le premier ^ recouvre plus promptement son excitabilité, 
48-57. — Le — paralyse également le grand sympathique cervical, 
mais plus tardivement, 57. — Le — augmente les sécrétions sali- 
vaire, urinaire et lacrymale, 58-62. — Le — passe dans les urines, 
62-64. — Chez les animaux empoisonnés par le — , le cœur "est 
Fultimum moriens^ 64-70. — Expériences, 66-69. — Les centres ner- 
Teux ue sont paB indueiieés par le —, 70-72. — Conclusions, 72-73. 
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Kr^Bchei. •— Tom VL Straoture des — normales, 172. 

Broneheetasie. — Tome V. De la -— dans la phtisie pulmonaire, 
ses relations avec cette affection; la — est rare, en dehors de la 
tuberculose ; ne s'observe en dehors de cette maladie que dans cer- 
taines pneumonies chroniques, 552-554. (Voyez Tuberculose pulmo- 
naire.) 



Bronchiques. — Tome VI. Contributiou à la pathogénie des dilatations 
— , 772-786. — Observations anatomiques sur un cas de dilatations. 
Observation clinique, 772-774. — Histologie pathologique; altéra- 
tions de la bronche, des cartilages, des vaisseaux ; transformation 
embryonnaire de la couche musculaire ; différences avec les lésions 
observées dans les dilatations — consécutives à la pneumonie chro- 
nique, 772-779. — Dans la dilatation — primitive, il y a une altération 
primitive et spéciale des bronches, 779. — Histoire des dilatations — , 
Andral, Cruveilhier, Rapp, Biermer, Luys, Rokitansky, Gorrigan, 
Stockes, William, Gombault, 779-784. — Conclusions : les dilatations 
— sont consécutives à une altération primitive et spéciale des parois 
des bronches, transformant leurs parois en tissu embryonnaire ; la 
pneumonie chronique, au lieu d*ètre la cause, est le résultat des 
dilatations, 784-786. 



Bronchite. — Tome VIT. De la — et de la broncho-pneumonie dans 
la variole, 682-687. ^- 11 existe une — varioleuse indépendante de 
toute pustulation des bronches, 682-683. — Lésions pustuleuses des 
voies aériennes, 688. — Inflammation non pustuleuse des bronches, 
683-684. — Les lésions se propageant forment des noyaux de broncho- 
pneumonie, 685, — Les foyers de broncho-pneumonie sont souvent 
latents. Rarement les symptômes sont assez accusés pour faire 
croire à une pneumonie lobaire aiguë, 686. — Cette — n*est qu*une 
complication, 686-687. — Conclusions, 687. 



Brûlure . — Tome II. Paralysie du grand sympathique cervical à la 
suite de la — de la surface du cerveau, 855-866. -* Degré de cette 
paralysie, 865. 

Bals. — Tome V, Observations sur le — . Critique expérimentale, 
492-506. — Critique des travaux de Sidney, Ringer et William 
Murray; action du — sur le système nerveux/ 494-496* — Le «- est un 
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agent paralysant ; il n'agit pas sur la snbatance maseulaire, mais bien 
sur le balbe et la moelle épinière, 490-500. ^ Le — ne provoque 
pas d'accès tétaniques, 601-506. 



Bulbe. — TomeI. Hémorragies du —, 686-692. — Ramollissements du 
-,944. 

Tome Y. Lésions du — dans les traumatismes cérébraux, contu- 
sions du — , lésions du quatrième ventricule, 278-291. (Voir Liquiob 

GÉPHALO-RACHiniBN et GhOG.) 

Tome VL (Voyez Centres vaso-moteurs, Encéphale, Paralysie la- 

BIOLARTNGÉE et SCLEROSE LATERALE.) 



Batyrli|ae. — Tome IL Influence des sucs- digestifs sur la fermenta- 
tion —, 773. 



Caehexie (palustre). Tome II. (Voir Palustre.) 



Cadoqvie {Membrane). — Tome III. Origine et structure de la * 
sérotine, de la — réfléchie et de la — vraie, 342-349. — La mu- 
queuse du col de Vutérus ne participe pas à la formation de la — , 
346. '^ Nature des grosses cellules de la — , 349. — La dchiscence 
du placenta et des membranes ne résulte pas de la dégénérescence 
graisseuse des éléments de la — , 351. 



Café. — ToMB I. L'ingestion du — augmente les combustions, 582 
586. — Influence de Tingestion continue de — , 588-591. 



Caillot. — Tome III. Recherobes expérimentales sur le mode de for- 
mation et sur la structure des — qui déterminent Thémostase spon- 
tanée, 230-246. — Couvercle et bouchon de J.-L. Petit : caillot inté- 
rieur, lymphatique de Jones, 230-232, — Expérience fondamentale : 
piqûre d^une veine mésentérique chez une grenouille; formation d'un 
caillot constitué d'une portion rouge extérieure et d'une portion 
blanche située au niveau de la lésion vasculaire, 232-234. — La pre- 
mière portion se produit comme dans un vase inerte et n'a qu'un 
râle secondaire, purement mécanique, 234. — La seconde est comr* 



16 TA.BtB DES MATIÈRM. 

posée de globules blancs, accolés les ans anx 'autres (la fibrine 
n'entre pas dans sa constitution) et suffit à détékrminer rhémostase 
spontanée, 234-237. — Caillot hémostatique après la section d'an 
vaisseau, 238. — Le cul -de-sac qui résulte de Foblitération d'une 
veine et qui part de la première collatérale contient un caillot 
formé exclusivement de globules blancs et de globules rouges ; ce 
caillot est consécutif à l'arrêt de la circulation et dépend de Taltéra- 
tion du plasma, des globules et des parois vasculaires, 239-241. — 
Formation des caillots hémostatiques chez les animaux à sang cbaud, 
241-243. — La matière granuleuse' que Ton trouve dans le caillot 
blanc obturateur n*est pas de nature fibrineuse, mais provient de la 
destruction ou de Faltération des globules blancs qui le constituent, 
244-246. 



Cal. — Tome VIII. Recherches expérimentales sur la formation du — 
et sur les modifications des tissus dans les pseudarthroses, 419-458, 
554-583. — Historique, 4^0-436. — Duhamel, Haller, Troja, Dupuy- 
tren, Gruveilhier, Heine, 420-424. — Ranvier, 424-427. — OUier, 
427-429. — Feltz, 430-432. — Rindfleisch, Lossen, Marey, 432-436. 

— Technique, manuel opératoire, méthode d'investigation, 436-440. 

— Formation du — dans les fractures simples, 440-453, — Premier 
stade : phases préliminaires de la réparation, 440-442. — Deuxième 
stade: période réparatrice, 442-449: — Troisième stacje: période 
d'organisation définitive du — , 449-453. — Formation du — dans 
les fractures compliquées, 453-457, — Première variété, 453-456. — 
Premier stade, 453-454. — Deuxième stade, 454-456. — Troisième 
stade, 456. — Deuxième variété, 456-457. — Conclusions, 457-458. — 
Transplantation d'os entiers. Résultats négatifs, 554-557. — Trans- 
plantation de la moelle osseuse et du périoste, pas de résultats, 
557-558. — Rûginations : allant jusqu'au canal central, au huitième 
Jour, 552-560. — Allant jusqu'au canal central, au quinzième jour, 
560-662. — N'allant pas jusqu'au canal central, 562-564. — Irritation 
du périoste, formation de tissu osseux ou de tissu cartilagineux 
selon le degré d'irritation, 564-570. — Des modifications que le mou- 
vement fait subir au — , 570-576. — Conclusions, 577-578. 



Cttnal déférent. — Tome VII. Étude «inatomo-pathologique sur les 
' effets de la ligatuire du —, 768-789. — Généralités sur les effets pro- 
duits dans les glandes par la ligature de leurs conduits excréteurs, 
768. — Travaux de Gosselin sur l'obstruction xmtbologique d^s 
voies fepermatiques, 'Confirmés en partie par les l'echerches de l'au- 
teur, 768-771, — Ligature du — chez te lapin. Altérations observées 
--«efaiSK les anisnattx ^m restaient 'en ^eontaot avec léîa femelles; <^s 



altérations manquèrent ebes cens qui forant isolés. Manuel opé- 
ratoire; précautions à prendre; sécrétion du sperme ehez le lapin. 
Cette sécrétion n'a lien qu'au moment du l*ut, elle n'est pas con- 
tinue, 771-7'7d. — Altérations observées après la ligature du — . 
Gonflement énorme de l'épididyme. — Distension du — , altérations 
de répididyme, 773-775. — Ce sont des altérations épithéliales abou- 
tissant à la transformation de Tépithélium en épithélium cubique ; 
parfois suppuration des conduits. — Epididymite interstitielle, 775- 
777. — Môme altération dans les cônes ; il y a donc dans le canal 
déférent une epididymite parenchymateuse à laquelle fait suite une 
epididymite interstitielle, 777-779. — Changement d'état du testi- 
cule : dilatation des canaux séminifères, contenu de ces demiei*s, 
779-780. — Spermatogenèse normale. Stolon protoplasmique. Nénla- 
toblastes, 779-781 . — « Après la ligature du — -, tous ces phénomènes 
s'accomplissent très rapidement, il y a exagération de la fonction, 
781-783. — Cellules plasmiques; leur multiplication, nature de ces 
cellules ; leur développement paraît intimement lié à celui du réseau 
vasculaire sanguin, 783-786. — Rétrocession du processus au bout 
dVn certain temps. Aplatissement des tubes, arrêt du travail sper- 
matogénique, 786-787. — En résumé, la ligature du — produit des 
altérations analogues à celle des cirrhoses par oblitération des 
conduits excréteurs, mais ne dépassant pas Pépididyme; le corps 
d'Highmore semble opposer une barrière à la propagation du travail 
inflammatoire, 787-789. 



CaBalievIes réenrreBto. — Tous II. Des corpuscules à — à la 
périphérie des systèmes de Havers, 19. 



Caaeer. — Tome I. (Voir Ltmpbanqite.) 

Tome III. Examen histologique d'un cas de — encéphaloïde pri- 
mitif du poumon {épithélioma)^ 353-371. — Quel sens il faut attribuer 
au ^, 365. — Sur la diffusion du — le long des nerfs (analyse)^ 663. 

Tome VI. Note sur un cas de — primitif de la peau, 330-353. — 
Histoire clinique du malade, 330-331. — Examen histologique; 
tarées fibreuses séparant la tumeur en alvéoles, 331-333. — Tissu 
coDJonctif de la tumeur, lobes, lobules, alvéoles, réticulum, 333-335.— 
Structure et développement des alvéoles; cellules épithélioïdes , 
forme, noyau, gouttelettes colloïdes, alvéoles mous, poly et aligocel- 
lulaires, 335-339. — Rapports des alvéoles avec Tépiderme, intégrité 
de la couche cornée et de la couche la plus superficielle du corps de 
Malpighi, 339. — Rapports des culs-de-sac épithéliaux inter-papil- 
Table dks argu. nx puts. — 2® série. 2 
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laires avec la tnmenr, différences très nettes entre les deux, 399-40. 
. — Interprétation des caractères histologiqnes précédents, définition 
du carcinome (sarcome alvéolaire globo- cellulaire), 340>34â. — La 
tumeur en question ne peut être rangée parmi les épitiiéliomes, 
345-349. — Origine du carcinome réticulé. Historique du carci- 
nome : Hannover, Lebert, Schuch, Rokitaasky, Virchow, Tbîersch, 
Waldeyer, Ranvierf 340-345. — Accroissement de la tumeur par 
formation de nouveaux alvéoles : infection à distance, colonies car- 
cinomateuses, 349*351. — Conclusions, 351. 



CUipaelté globulaire. — Tome I. (Voir Sang.) 

Tome II. — De la — , 261-264. — Variations de la — dans la série 
des vertébrés; rapports entre la — , la richesse globulaire et la 
dimension des globules, 264-268. — Variations dépendant de Vège, 
263-274. 



CUipIliaire {artificiel). — Tous I. (Voir Globules.) 



Capillaires. Tome I. Les — des muscles rouges présentent de 
nombreuses dilatations, 449. — Dimensions des — de l'encéphale, 
952. (Voir Circulation.) 



Capsnles snrrénales. — Tome V. Des altérations des — dans la 
maladie d'Addison, 682-683. (Voir Maladie d'Addison.) 

Tome VIII. (Voir Maladie d'Addison.) 



Carbonique (Anhydride). — Tome III. De l'exhalation par la peau 
humaine de V — , 349. 



Carbonique (Acide). — Tome V. Proportion de V — de Tair expiré 
après l'ingestion de glycérine, 145-158. 



Carcinome. — TomeI. Contribution à Fétude du développement du 
— de la mamelle, 177-180. (Voir Lymphangite.) 
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€ardliai|«e« (Pulsations). — Tome III. Sur l'augmentation des — par 

l'excitation des premières racines doi*sales, 809. 



€4irdio-¥Meaiaire8 (Organes). — Tomk III. Étude sur les rapports 
de Tencéphale avec les muscles du système sympathique et plus 
spécialement les — , 665-'7ô6. (Voir Engéphalk.) 

Tome IV. Effets consécutifs aux excitations des sens, 525-582. — 
Variations de la tension artérielle, 537-543. — Mécanisme de ces 
variations, 571. — - Nécessité de Tintégrité du cerveau, 578. (Voir 
Sens.) 



Carmin. — Tome I. Mode de préparation du — neutre et soluble dans 
reau, 769. 



Carotide Interne (Artère]. — Tome I. Accidents immédiats et tardifs 
consécutifs à la ligature et à Toblitération de la — . Leurs causes, 

66. — Absence fréquente d anastomose médiane entre les deux , 

67. — Anomalie des — à leur terminaison, 68. — Ramollissements 
du territoire des — , 935-937. — Ligature des — , 935. 



Cartilage. — Tome L Emploi de la purpurine pour l'étude du —, 764. 



Cartilage (osseux). — Tome X. (Voir Nerfs.) 



Cataraete pyramidale. — Tome I. Anatomie pathologique de la — 
811-819. — Est constituée par un cône de cristalloïde antérieure; ce 
cône est formé par une traction qui s^exerce sur la cristalloïde quand 
le cristallin (qui était adhérent à la cornée au moment d'une ophtal- 
mie) est repoussé par l'humeur aqueuse, 812-817-819. — La cristal- 
loïde forme des replis recouverts de cellules pigmentaires, mais no 
possède plus d'épithélium à sa face interne, 813. — La masse de la 
cataracte proprement dite est granuleuse et contient des cavités ren- 
fermant de nombreuses cellules surtout à sa base, 813-814. — Le 
cristallin peut être sain et subir des altérations ordinaires de la 
cataracte, 813. — L'iris et la cornée peuvent ne présenter que des 
traces d'ancienne inflammation légère : la perforation n'est pas néces- 
saire, 815. 
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Cave infërienre [Veiné). — Tome I. Note sur un cas d'oblitërationde 
la — 898-919. — Il s'agit dans ce cas d'une phlébite primitive; 
symplômes et marche de Taffection; mode de rétablissement de la 
circalation ; accidents résultant d*une circulation collatérale incom- 
plète, 897-918. 



Cavernes. — Tome V. Des — dans la phtisie pulmonaire, 34-36. 
(Voir Tuberculose PULMONAmE.) 



Cellules épldermiques. (Voir ÉpmBRME.) 



Cellules araignées. — Tome III. Nature des ^ observées dans les 
centres nerveux à Tétat normal et à l'état morbide, 50-52. — Rôle 
pathologique de ces éléments^ 53. 



Cellules hépatiques. — Tome IV. Altérations des—- après la ligature 
- du canal cholédoque ; elles sont atteintes de dégénérescence colloïde, 
757. (Voir Foie.) 



Cellules. — Tome IV. Les — du tissu conjonctif ne sont pas des cel- 
lules plates ; traitées par l'éosine, elles présentent des prolongements 
s'anastomosant avec des prolongements semblables venus des cel- 
lules voisines, 223. — Ces — forment un revêtement discontinu 
dans le tissu conjonctif, 225. (Voir Eosine.) 



Cellules mëres^ filles. — Tome VII. (Voir Spermatoobnèse.) 



Cellules nerveuses. — Tome X. Atrophie des — : atrophie pigmon- 
taire; vitreuse (colloïde) vésiculeuse ou vitro-vésiculeuse, 621. 

Tome II. Altération des — des cornes antérieures de la moelle 
dans Fatrophie musculaire progressive, 249. — Dans la sénilité, 
250 — Dans la sclérose latérale amyotrophique,251. — Étude des — 
ganglionnaires de la substance grise des circonvolutions cérébrales, 

Cellules géantes. — Tome V. Cellule mère de Jean MuUer et de 

Rokitansky, plaques à noyaux multiples de Robin, 391 . — De la 

dans le tubercule ; travaux de Virchow, Langhans, Schuppel ; opinion 



ARCHIVEB D8 PHTSIOLOUIE. — DEUXIEME SÉRIE. 21 

d'Ehring, Thaon, Cornil sur la —, 392-393. — On retrouve la — dans 
des produits pathologiques indépendants du tubercule, on la constate 
également par l'expérience (Ziegler), 393-396. — Analogie et diffé- 
rences entre la — du tubercule et celle que Ton constate dans d'autres 
produits pathologiques, opinion de Charcot, 398. — Rapports de la 
— avec les vaisseaux, son modo de développement, 398-402. 



Cellules f^ëantes. — Tume VIT. (Voir Tuberculose.) 



Cellules tendlnense». — Tome I. (Voir Tendons.) 



Centre ovale. — Tome I. Artères du —, 334-337. — Veines du — , 
338. — Capillaires du —, 337. — Hémorragies du —, 68-2. — 
Tableau synoptique des hémorragies du — ,689. — Ramollissements 
du —, 929-930. 

Tome II. Note sur une lésion pathologique du — chez un chien, 
136-139. 



Ontres calorifiques. — Tome IV. (Voir Température et Moelle 
epinibre.) 



Centres moteurs. — Tome II, Expériences relatives aux — volon- 
taires des circonvolutions cérébrales (méthode des courants et des 
extirpations limitées), 419-454. — Situation probable des — volon- 
taires daos le cerveau de l'homme, 481-487. (Voir Courants hémis- 
phères GÉRÉBRAUX.) 

Tome IV. Les — ne sont pas des centres moteurs, car leur excita- 
tion par réleclricité est seule à déterminer des mouvements; l'exci- 
tation mécanique n'en détermine pas chez les animaux jeunes, ces 
— ne sont pas excitables, 126-127. — La paralysie consécutive à 
Tablation des — n'a qu'une durée passagère, 125. — Les vrais — 
se trouvent en dehors du cerveau, 132. — Une lésion peut détruire 
les prétendus — sans déterminer de paralysie, 128. — Les — no 
sont pas des centres moteurs, 412. 

Tomb VI, 793-823. (Voir Cerveau. ) 
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Centres nerveux modéralenrs . — Tome II . Hypothèses sur les — 
présidant à la nutrition des nerfs et servant à interpréter la prétendue 
suractivité formatrice qu*on observe dans le bout périphérique 
d'un nerf sectionné, 571-585. 



Centres vaso-motc^nrs. — Tome III. (Voir Encéphale.) 

Tome VI. Encéphaliques et médullaires. Médullaires multiples et 

— bulbaires coordinateurs, 421-4!22. périphériques sur le trajet 

des nerfs vaso-moteurs. Structure de ces — . Travaux histologiques, 
422-423. (Voir Vaisseaux.) 



trophiqnes. — Tome II. Recherches sur la dégénérescence 
des nerfs séparés de leurs — , 567-587. — Historique 567-572. — 
Nouveaux faits venant confirmer l'opinion de Waller, relativement à 
l'existence des — , 585. 



Cerele de Wlllis. — Tome I. Sa description, 64. — Son rôle dans 
la circulation cérébrale, 65. — Variation de volume des artères qui 
le constituent, 66. — Ses anomalies, 66-69. — Artères nourricières 
qu'il fournit, 69. 



Cérébrale antérieure {Artère), — Tome I, Artères nourricières 
qu'elle fournit, 69, — Branches qu'elle donne aux circonvolutions, 
328-326. 



Cérébrale moyenne {Artère). — Tome I. Artères nourricières qu'elle 
fournit, 73. — Branches qu'elle donne aux circonvolutions, 826, 



Cérébrale postérieure {Artère), — Tome I. Volume et direction 
de la — à son origine, 63. — Sa description, 80. — Ses branches 
collatérales externes, 81. — Branches qu'elle donne aux circonvolu- 
tions, 329-330. 



Cérébro-spinal {Axe). — Tçme I. Distribution et parcours des diffé- 
rents ordres de fibres qui entrent dans la composition de V — , d'après 
quelques travaux modernes, 383-420. — Moyens d'étude et méthode 
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d'exposilîon : systèmes convergents ; systèmes de projection (schè mes), 
384-387. — Système de projection du premier ordre (grande cou- 
ronne de Reil), 387-395. — Irradiations provenant du noyau caudé, du 
noyau lenticulaire, de la couche optique, 388. — Fibres commissu- 
rales interhémisphëriques (corps calleux, commissure antérieure), 391. 
— Système d'association (relie deux points de Técorce du même 
hrmisphère), 392. — Relations du lobe olfactif, du bulbe olfactif, de 
la corne d'Ammon, 392. — Relations de ce système avec les pédon- 
cules cérébraux, 393; — Système de projection de deuxième ordre, 
395-411. — Le pied du pédoncule, 396. — Sa calotte. 397. — Con- 
nexions des tubercules quadrijumeaux, 397. — Origine des nerfs 
optiques, 398. — Marche des faisceaux des pédoncules à travers 
rislhme, 400. — Pédoncules cérébelleux et cervelet, 402. — Gonti- 
nualion des faisceaux nerveux dans la moelle, 406. — Système de 
projection de troisième ordre, 411-419. — Noyaux d^origine des nerfs 
crâniens et connexions centrales de ces nerfs, 412. — Formation des 
colonnes de la moelle, 416. — Origines des nerfs rachidiens et cons- 
titution des cordons do la moelle, 417. — Résumé, 419. 



Cérébro-rachidien. — Tomr VI. Faits nouveaux relatifs à la mise 
en jeu ou à l'arrêt (inhibition) des propriétés motrices ou sensilives 
de diverses parties du centre — , 491-499. — L*excitabilité d\me 
grande partie d'une moitié latérale de Tencéphnle et de la moelle cer- 
vicale peut disparaître sous l'influence d'une irritation causée par 
les sections transversales du renflement dorso-lombaire de la moelle, 
ou du nerf sciatique du côté opposé, 494-499. 



Cerveau. (Voir Encéphale.) 



Cervelet. — Tome I. Hémorragies, 687-693. — Ramollissements, 
943-946. 



Chaleur. — Tome X. (Voir Skptiques.) 



Chambre elalre. — Tome V. Correction des déformations produites 
par les — de Milne-Edwards et de Nachet, 406-414. — Déformations 
produites par la — en dessinant une figure géométrique, 406-407. — 
Causes de ces déformations, 408. — Moyens de les corriger en in- 
clinant le microscope ou en inclinant la table sur laquelle on dessine 
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Tobjet, 409. -> Planchette à dessin inclinée, 410. -* Tablette de 
Kanckel. Détermination da degré d*inclinaison, 412-414. 



Champif^non.» Tome I. de la pelade, 203-212. — Préparation, 204.— 
Ce — - constitué par des spores sphériques, petites, distinguées en gros- 
ses, petites et sporules, 205-207. — Absence de tubes, 209. — Ce — ne 
se rencontre qu'accidentellement sur les cheveux, 208. --- Il siège 
dans les parties les plus superficielles de la couche cornée de l'épi- 
derme, 208-210. — Altération de l'épiderme cutané à Torifice des 
follicules, 209. — Cause de ralopécie, 209. — Dans quelle classe 
naturelle il faut le ranger, 211. 



Ch*MplgM»M du pllyriAsis. (Voir Pityriasis.) 



ChlasMA. — Tome V. Distribution des fibres nerveuses dans le — 
des nerfs optiques, 658-678, — BibliographiSv 658-59. — DifTérents 
types de — chez les vertébrés : Wollaston, Biesadecki, Michel, 
Gudden, 660-661. — Historique : Galien, Nev^rton, Muller. Recherches 
au moyen de la dissociation et des coupes microscopiques, 662-663. 
— Méthode de Waller, 665. — Méthode clinique : hémiopie ; section 
du chiasma sur la ligne médiane. Travaux de Hirschberg, Gharcot, 
Brown-Séquard, 667. — Mesures du chiasma; méthode employée; 
dlplomètre de Landolt, 668-669. — La distribution des fibres est la 
même dans le — de Thomme et dans celui du chat, 678 . — Vivisec- 
tion, procédé opératoire sur le chat, expérience, 673-676. — Le croi- 
sement est incomplet chez le chat comme chez Thomme, 678. — Faits 
cliniques à l'appui : Baumgarten, Gowers, 678. 



Chloral. — Tome II. Les modifications qui surviennent dans Tétat 
des pupilles pendant l'anesthésie par le chloral sont les mêmes que 
dans Tanesthésie par le chloroforme, 71. 

Tome IV. Antagonisme entre le -— et la strychnine, 808-811 . 



Chlorhydrlqne {Acide). — Tome IL Influence de 1* — - sur la fermen- 
tation butyrique, 777. 



Chloroforme. — Tome II. L'état de la pupille qui subit une série de 
modifications en rapport avec l'état de la sensibilité peut servir de 
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gaide à ca point de vue dans l'administration du — , 64-68, 99-100, 
mais il ne saurait faire pressentir l'imminence des accidents ; on devra 
toujours surveiller le pouls, la respiration et Tétat général, 68-100. 
— Les efforts de vomissement peuvent faire disparaître l'insensibi- 
lité et amener le réveil, 69. — Moyen le plus sûr pour éviter l'as- 
phyxie dans l'administration du — , 64-1 5. 



Chlorures. — Tomb X. Étude sur l'action physiologique comparée 
des — alcalins, 145-174, 966*387. — Loi de Rabuteau sur le poids 
atomique des métaux, comparé à leur toxicité, 145-146. — Recherches 
de Blake, de Husemann, 146. — Choix des métaux alcalins, 146-47. 

— Propriétés chimiques semblables, 147. — lâthium, ammonium 
sodium, potassium, rubidium, césium, 146-147. — Historique : Bou- 
chardat, Husemann, Rabuteau Valentin, Romier et Gorvisart, Boi- 
dier, Gharcot, Rmage, Grandau, 148-151. — Toxicité relative des 
métaux alcalins d'après les expériences antérieures, 151-154. — 
Choix des acétates et des — , 151-152. — Expériences de Ringer et 
Murrell de Aubert et de Dehu sur le — de potassium, 15S-i53. — 
Expériences de Falck sur le — de sodium, 153. — De Husemann, de 
Rabuteau sur le » de lithium, 153-154. — De Grandau sur le — 
de potassium, 154. — Le — de sodium est moins toxique que le 

— de potassium, 154. — Expériences sur les poissons; procédé 
opératoire, 155. -^ Expériences préparatoires, 155. — Forme du 
vase, 155-156. — Précautions à prendre, 156-157. — Expériences 
avec le — de potassium, 157. — Une solution dans laquelle un pois- 
son peut vivre plus de 48 heures n'est pas toxique, 158. — Quand 
la proportion de — de potassium dépasse 0,t par litre^ il devient 
toxique pour les poissons, 158. — Réserves à faire, 159. — Expé- 
riences sur le — de sodium, 159-160. — I^ limite de toxicité, 26-160. 

— Expériences sur le — de lithium, 160-168. — Limite de toxicité, 
0,25-162. — Chlorhydrate d'ammoniaque, 162-163. — Limite de toxi- 
cité, 0,064, 163. — Il n'y a pas de relation entre la toxicité de ces mé- 
taux et leur poids atomique, 163-164. — Objections, 164-165. — La 
différence de toxicité n'est peut-être qu'une différence d'action sur 
les branchies, 165. — Objection, expériences de Blake, 165-166. — Ex- 
périences sur le cœur de la grenouille, 166-174. — Procédé opéra- 
toire, 167-168. — Expériences aveo le — de sodium, 168-169. — 
Limite de toxicité, 104, 170. — Expériences avec le — de lithium ; 
limite de toxicité, 27, 170, — Expériences avec le — de potassium; 
limite de toxicité, 25, 170-171. — Expériences avec le — de rubi- 
dium; limite de toxicité, 43, 171-172. — Expériences avec le — de 
césium, limite de toxicité, 100, 172-173. — Expériences avec le 
chlorhydrate d'ammoniaque; limite toxique, 25, 173. — Tableau, 174. 

— L'ordre de toxicité pour le cœur de la grenouille est le même que 
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dans les expériences sur les poissons, 174. — L'ordre toxique est 
sodium, lithium, potassium, ammonium, 366. — Action de ces sels 
sur les ferments, sur le ferment lactique, 366-375. — Avantage de 
ce ferment, 366-367. — Procédé, méthode de dosage, 367-368. — 
Conditions de rexpérience, 368-369. — Tableau des expériences, 
370-371. — Courbe graphique, 372. — Tableau : poids de métal qui 
diminue de moitié l'activité de la fermentation, 373. — Le lithium 
dans ces expériences est plus toxique que le sodium, le sodium plus 
que le potassium, 373. — Tableau, 374. — Les petites doses de sel 
accélèrent la fermentation lactique, 374. — Cette influence favorable ne 
se prolonge pas au delà des premiers jours de la fermentation, 374. 

— Hypothèse, 375. — La puissance physiologique des trois principaux 
métaux alcalins varie, selon qu'on étudie leur action sur les tissus 
animaux ou sur les organismes inférieurs, 375. — Action sur les 
végétaux, 376. — Les différences chimiques des divers proloplasmas 
expliquent la diversité dos actions toxiques, 377. — Doses mortelles, 
378-387, — Dose variable suivant le poids de l'animal, 378. — Dose 
mortelle minima, 378. — Procédés opératoires ; injection sous-cu- 
tanée, pureté des sels, 378-380. — Expériences avec le — sodiuïn, 
380. — Dose mortelle minima, 0,85, 380. — Avec \e potassium, dose 
mortelle minima, 0,60, 380. — Avec le rubidium, dose mortelle minima, 
1,5, 380-38L — Avec le lithium, dose mortelle minima, 0,100, 381-382. 

— Avec le césium, dose mortelle minima, 1,00, 382. — Résumé, 832- 
383. — Objections, réfutations, 383-386. — Réserves pour le — de 
potassium, 385. — Les injections intra-veineuses de — de potas- 
sium sont plus toxiques que les injections sous-cutanées, 385-387. — 
Expériences, 386-387. — Conclusions, 387. 



d'or. — Tome I. Emploi du — dans l'étude des terminai* 
sons des nerfs, 301-302. 



Choc. (Voir Liquioe céphalo-rachidien.) 



Cholédoque (Canal), — Tome IIL Note sur les altérations du foie 
consécutives à la ligature du — , 272-299. 



Cholém. — Tome III. Rapports entre la glycosurie et la quantité de 
l'urée éliminée dans le — , 612-616. 



CbolérA de« poule», (Voir Musclbs.) 
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€h«rée. — Tome IV* Hémichorée du côté de la lésion encéphalique, 
690-691. (Voir Encéphale.) 



Choroïdiennes. — Tome I. Mode de formation et disposition des 
membranes (toiles et plexus)^ 83. — Artères — , 85-88. 



Cireonvolntlons cérébrales. (Voir ëngéphalk.) 



Clrcalatlon. (Voir Encéphale.) 



Cirrhose. (Voir Foie, Biliaire, Rbln.) 



Cistnde {(f Europe), — Tome IIl. Anatomie microscopique de Toviducte 
de la —, 185-196. 

Tome V. Note sur la structure et la signification morphologique 
des glandes stomacales de la — , 67-75. — La structure do l'estomac 
des tortues constitue une transition des reptiles aux vertébrés supé- 
rieurs, 67. — Structure de la muqueuse duodénale de la grenouille, 
67-68. — La glande duodénale de la grenouille diffère de la glande 
gastrique, 68. — Structure de l'estomac du chien, 68-69. —Deux sortes 
de cellules dans chaque glande gastrique pepsinigène : cellules prin- 
cipales et cellules de revêtement (Heidenhain), 68-69. — Le duodé- 
num de la — ne renferme que des glandes mucipares, 70. — Glandes 
de Teslomac, de structure plus complexe, 70-73. — Signification 
morphologique générale des glandes gastriques étudiées dans la 
série animale, 73-74. 



CeagalatloB. (Voir Sang.) 



Oceur. — Tome L Sur le mode de fonctionnement des valvules auri- 
culo-ventrioulaires du —, 562-577. — Théories émises; historique. 
À. Théories d'après lesquelles la pression sanguine joue le rôle 
principal dans l'occlusion de ces valvules, 554-564. — B. Théories 
dans lesquelles la fonction essentielle est attrilîuée à la contraction 
musculaire, 564-577. — L'expérience de Lower, consistant à faire 
passer un courant de liquide à travers les cavités du — , ne saurait 
donner une idée exacte du mode de fonctionnement de ces valvules, 
849-851. — Les vivisections, en déterminant un affaiblissement 
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notable des contractions cardiaques, modifient sensiblement le jeu de 
ces valvules, 851-852. — Les muscles papiilaires des valvules se 
contractent en même temps que l'ensemble des parois ventriculairesi 
853-854. — La contraction des muscles papiilaires a pour effet la 
tension des cordages tendineux et rabaissement des valvules. Cet 
effet se produit malgré le raccourcissement systolique du diamètre 
longitudinal des ventricules, 854-864. — Il n'existe point, à propre- 
ment parler, de fibres musculaires du — , mais des réseaux muscu- 
laires; toute la substance musculaire des parois ventriculaires doit 
se contracter à la fois, 860-862. — Anatomie des ventricules du — 
à l'état de systole, 864. — Conséquences nécessaires qui en résultent 
relativement au fonctionnement du — . Description générale des val- 
vules^ des muscles papiilaires, des cordages (de premier ordre, libres 
et adhérents, de second ordre, de troisième ordre), 866-867. — Les 
muscles papiilaires du ventricule gauche sont disposés de façon à 
s'emboîter l'un dans l'autre et à combler la portion gauche de la 
cavité ventriculaire, 868-870. — En se contractant, ils attirent à 
gauche les deux valves de la mitrale qu'ils appliquent Tune sur 
l'autre et contre la paroi du ventricule. La valve droite joue le rôle 
essentiel dans l'occlusion de Torliice auriculo-ventriculaire ; mais la 
valve gauche n'est pas inutile, non plus que les deux languettes 
valvulaires accessoires, 870-873. — Le mode de resserrement du 
ventricule droit diffère essentiellement de celui du ventricule gauche. 
Les muscles papiilaires, en se contractant, appliquent et étalent les 
valves de la tricuspide à la surface de la cloison, 873-879. — Il y a 
dans la paroi ventriculaire droite un gros faisceau musculaire dont 
l'action contre -balance celle de la pression sanguine si considérable 
dans le ventricule gauche. Ce faisceau musculaire est l'analogue du 
demi-sphincter qui remplace la valvule tricuspide dans le cœur des 
oiseaux, 879-880. — La faradisation directe des ventricules du cœur 
chez le chien produit l'arrêt complet de toute contraction, après avoir 
déterminé pendant quelqu» temps des tremblotements très violents 
et un frémissement fibrillaire de l'organe, 975-976. — Perte consécu- 
tive de la contractilité, 976. — Mêmes effets après la section des 
nerfs vagues et chez les chiens empoisonnés par l'atropine, 977. — 
L'arrêt des mouvements des ventricules se produit avec un faible 
courant, 978. — Effets de la faradisation sur les oreillettes, 978. — 
Explication physiologique de ces expériences, 979. — Applications 
pratiques, 980. 

Tome IL Nouveau moyen d'arrêter le — de la grenouille, 488-499. 
— Note sur Teffet de l'excitation alternative des deux pneumogas- 
triques sur l'arrêt du —, 757-758. 

ToiiB III. Effets physiologiques de l'érythrophléine sur le —, 217. 
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— Sur raagmentafion des pulsations cardiaques par ^excitation des 
premières racines dorsales, 830. — Modification des fonctions du 

— dans rembolie expérimentale des artères de Tencéphale. (Voir 
Encéphale.) 

Tome Y. Structure et fonctions du — chez les crustacés, 404-408. 

— La structure du — des crustacés est semblable à celle des mus- 
cles du corps de ces animaux, 400-403. — Les muscles du — réa- 
gissent sous Tinfluence de Télectricité comme chez ces derniers, 
403-404. — Les fibres musculaires du péricarde arrêtent le — en 
diastole, 417. 

Tome VIL Action du carare sur le —, 698-702. 

Tome VIIL Recherches sur l'appareil ganglionnaire du — des 
vertébrés, 694-788; 510-934. — Poissons osseux et cartilagineux, 
694-704. ,— Historique : Leydig et Dogiel, 694-695. — Méthodes 
d'étude, réactifs employés (acide acétique, ncide osmique, chlorure 
d*or, potasse caustique), 095-698. — Considérations anatomiques, 
695-699. — Il existe chez les poissons un centre nerveux frénateur 
et un centre nerveux moteur existant, le premier dans le ventricule, 
le second dans les oreillettes, é95-704. — Batraciens anoures, 704- 
725. — Historique, 704-711. — Recherches anatomiques et physio- 
logiques de Ranvier, 705-711. — Dogiel, 708-709. — Lowit, 711. 

— Méthodes d'étude (alcool, acide osmique, chlorure d'or, etc.), 
711-713 — L'appareil ganglionnaire du — chez les batraciens anoures 
se trouve sur le sinus, la cloison auriculaire, à la base et à la partie 
interne du ventricule, 714-723. — Le — continue à battre lorsqu'une 
partie de son centre frénateur et en môme temps excitateur est sup- 
primée (cellules ganglionnaires du sinus). Les cellule ganglionnaires 
de la cloison suffisent pour entretenir ou arrêter les contractions 
(Lowit, Ranvier), 723-725. *- Batraciens urodèles. Chez ces animaux, 
lappareil ganglionnaire du — se trouve surtout sur le sinus et à la 
partie interne et supérieure du ventricule, 725-728. — Reptiles, 729- 
738 ; 910-916. — Ophidiens : centre frénateur dans les oreillettes, 
centre moteur dans le ventricule, 729-734. — Sauriens : appareil 
frénateur dans les oreillettes et le sinus. — Deux centres dans le ven- 
tricule : frénateur et moteur , 734-738. — Ghéloniens : ganglions 
principalement moteurs siégeant dans le ventricule, ganglions 
auriculaires surtout frénateurs, 910-916. — Oiseaux : système gan- 
gUonnaire développé au voisinage des veines pulmonaires dans le 
sillon auriculo-ventriculaire et un peu au-dessous de ce sillon, 917- 
918. —Mammifères, 918-927. — Historique (Rémak, R. Lee, Bchk- 
larewski, Dogiel), 918-920. — Système ganglionnaire dans le voisi- 
nage des veines pulmonaires, entre les fibres musculaires des 
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oreillettes et dans l'épaisseur de la moitié supérieure de la paroi 
ventriculaire, 920-927. — Conclusions, 928-929. — Explication des 
planches, 980-934. 



Colehiqae. — Tome Y. Note relative à Taction du — sur le tube 
intestinal, 648-651. — Procédés d'expérimentation employés dans 
l'étude des purgatifs, 648-649. — Action du — employé en injections 
intra-veineuses ; expériences, 648-654. — Production d'une diarrhée 
abondante, hyperhémie intense de T intestin, 655. — La congestion 
observée dans Tintestin n'est point un phénomène nerveux d'ordre 
réflexe, la limitation du phénomène à certaines parties de l'intestin 
est due très probablement à un phénomène d'élimination, 656. — Cette 
congestion est indépendante des mouvements péristaltiques, 657. 



Colique de plouib. — Tome III. Variations de l'urée éliminée dans 
la —, 609. 



C^oliqiie hépatique. — Tome III. Variations de la quantité d'urée éli- 
minée dans la — , 555. - 



Colloide. — Tome I. Épanchements péri vasculaires et interstitiels de 
matière — dans diverses variétés de myélite aiguë, 620. 



Colorantes (Matières). — Tome I. Remarques générales sur l'emploi 
des — en histologie, 762. 



C'Oloration. — Tome II. des tissus par le violet de méthylauiline, 67f 
672, — des os par le bleu d'aniline, 16-27. 

Tome IV. (Voir Éosine.) 



Colostruni. — Tome I. Procédé spécial pour Texamen des corpus- 
cules du — , 487, 



C^mmunieante antérieure {Artère). — Tome I. Son volume va- 
riable, 60. — Son absence fréquente, 67. — Son mode de développe- 
ment, 67. — Ses anomalies, 69. — Artères nourricières qu'elle four^ 
nit, 69. 
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Communicante postëricnre {Artère), — Tome I. Ses anomalies, 68. 
— Artères nourricières qu'elle fournil, 11. 



Conflnenti lacunaires. — Tomk II. Des — des os, 18. 



Congestion. — Tome I. De la — cérébrale ; mécanisme de la — , 
952-954. 

Tome V. De la — pulmonaire chez les tuberculeux, 526-527. (Voir 
Tuberculose pulmonaire.) 



ConJonetif( Tissu). — Tome II. Des cellules du —, à propos des pré- 
tendus canaux qui feraient communiquer les vaisseaux sanguins et 
lymphatiques (expériences d'Arnold), 282-286. 

Tome IV. Les cellules du tissu — ne sont pas des cellules plates, 
ce sont des cellules munies de prolongements s'anastomosent avec 
des prolongements semblables venus de cellules voisines ; ces cel- 
lules ne forment pas un revêtement continu, 225-229. 

Conjonctive. — Tome II. Recherches critiques et histologiques sur 
la terminaison des nerfs dans la — , 545-561. — Divergence des 
anatomisles, 545. — Procédés employés pour cette étude, 546. — 
Krauss découvre des corpuscules; recherches confirmatives de Kôlli- 
ker, Rouget, Manckle et Ciaccio, 546-549. — Contradiction de la part 
d'Arnold et de Waldeyer, 547-551. — Mode de préparation employé 
par M. Poncet, 551 . — On peut distinguer trois modes suivant les- 
quels se terminent les fibres nerveuses dans la — , 552. — A. Un 
réseau à mailles larges, de fibres fines, 553. — B. Les corpuscules de 
Krause, 553-557. — G. Renflements inter-épithéliaux, 557-560. 



Contractiiité. — Tome II. Perte de la — dans les muscles dont les 
nerfs ont été sectionnés; modifications moléculaires du muscle, 584. 

Contraction. — Tome IX. Sur le temps perdu de la — d'ouverture, 
383-385. — Procédés de démonstration, 384-385. 



Contractures. — Tome IV. Des -* dans les affections du cerveau. 
Les — peuvent se montrer du même côté que la lésion cérébrale. 
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Observations cliniques. La *- qui est sous la dépendance d'une lésion 
encéphalique est sous la dépendance d*un phénomène d'arrêt, con- 
séquence d'une irritation agissant à distance ; elle n*est point néces- 
sairement croisée par rapport à la lésion, 610-615. 

Tome III. — Idiopathique des extrémités. Troubles de la sensibilité 
dans la —, 163. 



Contusion. — Tome IV. Sur la — des nerfs mixtes. (Voir Nbrfs.) 



— Toifé IV. Peuvent être produites par une lésion 
quelconque de Tencéphale, 682-686. — Les — peuvent se montrer du 
môme côté que la lésion encéphalique, 615-682. 



Corde du tympan. — Tome I. L'electrisation de la — , 15 jours après 
sa section ne produit plus d'action vaso-dilatatrice, 115. — L'élec- 
trisation de la — , 15 jours après l'ablation du ganglion cervical su- 
périeur, produit encore des actions vaso-dilatatrices, 116. — Trajet 
probable suivi par les fibres sympathiques contenues dans la — , 116. 



Corde voeale iofërienre. — Tome I. Description de la — et de ses 

papilles, 100-103. 

Corde voeale sapërienre. — Tome I. Sa structure, 93. 



Cordons latéraux. — Tome III. Sclérose des — dans la paralysie 
générale, 319 

Cornes antérieures {de la moelle), — Tome II. Lésions des — dans 
les amyotrophies chroniques, 135-141. — Altération des cellules des 
— dans l'atrophie musculaire, 431-441. 

Corne d'Amnon. — Tome I. Artères de la — , 83. — Hémorragie de 
la —, 683. 



Cornée. — Tome I. Sur la présence de la substance chondrogène 
dans la — de plusieurs espèces d'animaux, 380. — Emploi de la pur- 
purine pour rétude de la — , 164. 
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Tous lY. FaisceaDx de la — imprégnés par le nitrate d*argmit, 260. 

264. — Tissu fibroide de la — , 260. — Bandes parallèles colorées 
par Targent, 261 — Soat des faisceaux cornéens. Analogie avec les 
cartilages de la tête du fémur, 263-264 . 



Corps genonlllës. — Toiis I. Artères des — , 83. 



Corps Jaunes. — Tome !• (Voir Follicule de Qraaf.) 



Corps strié. — Tomb I. Description du -< 74-76. — Distinction du noyau 
lenticulaire en noyau gris et noyau lenticulaire proprement dit, 76, 
— Artères nourricières du — , 76-80. — Elles proviennent de lasyl- 
vienne, 74-77. — Se divisent en artères externes (lenticulo-striées et 
lenticulo-optiqaes), et en artères internes (lenticulaires), 77. — Ne 
s'anastomosent pas entre elles, 78. — Leur mode de distribution, 
79. — Artères du — provenant des artères choroïdiennes (artères 
striées ventriculaires, 86. — Artères striées proprement dites, 90, — 
Résumé, 90. — Hémorragies du — , 667-677. — Tableau synoptique 
des hémorragies du — , 689. — Ramollissement du — 920-924. — 
Tableau synoptique des ramollissements du — , 946. 

Tome II. Fonctions du— ,454-465 



Corps opto-strlë. — Tome III. Rapports du — avec la surface exté- 
rieure du cerveau, 251-255. — Configuration du — , 256. 



Corps vitré. — Tome YII. Granulome télangiectasique du — avec per- 
sistance de Tartère hyaloïdienne, 459-502. — Observation clinique 
459-460. — Examen ophtalmoscopique, 460. — Lésions macrosco- 
piques, 461-462 Examen histologique, 462-470. — Nerf optique, 

462-463. Transformation du tissu nerveux en un tissu de granula- 
tions à capillaires volumineux, 462-464. — Épaississement de la gaine 
propre du nerf, 464-465. — Épaississement de la gaine arachnoï- 
dienne, 465. — Épaississement de la gaine pachyméningienne, 465- 
468. — Destruction des tractus coojonctifs unissant les trois gaines, 
468. — Bulbe, 468-470. — Production granulomateuse télangiectasique 
dans rintérieur du bulbe englobant une partie du corps vitré, 468- 
470.— Persistance de l'artère hjaloïdienne, 469. — Destruction de la 
rétine, 470. — Peu d'altérations du cristallin, 480. — Résumé et quali- 
fication de ces lésions, 470-475. — Considérations d'histologie nor- 
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tnalç nécessaire à Tinterprétatioti de ces faits, 473-480. — Structure du 
nerf optique, 474-4T5, — Structure du corps vitré, 475. — Rôle, struc- 
ture, atrophie de Tartère capsulaire ou hyaloïdionne, 478-480, — 
Application de ces données à la pathogénie des lésions, 480-500. — Il 
s'agit d*un granulome développé aux dépens de Tartère hyaloïdienne 
persifetanto, 480-486. — Ce n'est pas un sarcome médullaire, 480-481, 
— ni un glioroe, 481. — La persistance de l'artère hyaloïdienne, quoi- 
que rare, a été notée cependant par plusieurs auteurs. Relation de 
quelques cas, 482-486. — Suppuration périphérique du corps vitré 
provoquée par la présence du granulome, 486-492. — Propagation 
du processus inflammatoire et production de tissu granuleux dans 
le nerf optique, 492. 496. — Altération des couches endothéliales 
des gaines du nerf, optique (endolymphite) 493-497, — Rareté des 
granulomes de Uœil. Relevé de quelques cas qui existent dans la 
science, 497-500. 



Corpuscules {de Krause). — Tome II. Mode de terminaison des nerfs 
delà conjonctive; leur description, 553-57. — Leur distribution avec 
la sensibilité de la conjonctive, 559. 

Tome VI. — (rfe Pacchioni), ToamW. Mode de formation des — ; se 
forment dans les lacs sanguins de dérivation, 152. (Voir Encéphale.) 

Couches optiques. — Tome I. Artères des — interne et antérieure, 
71. — Interne et postérieure, 72-81. — Externe et postérieure, 82. — 
Optique ventriculaire, 90. — Résumé, 90. — Hémorragies des — 
"677. — Tableau synoptique des hémorragies des—, 689. — Ra- 
moUisseme-nts des — , 924-925. — Tableau synoptique des ramollisse- 
ments des — , 948. 

ToMÈ II. Fonctions de la — , 465. — Lésions de la — dans un cas 
d'encéphalite diffuse, 341-350. 



Courants. — Tome II. Emploi des — galvaniques et des — faradfques 
dans rétude des hémisphères cérébraux, 371-396. — Critique expé- 
rimentale de cette méthode. Diffusion des courants, 399-409. — 
Mode d'action des — faradiques sur les circonvolutions cérébrales : 
causes d'erreur, 419-429. — Recherche des centres moteurs volon- 
taires des circonvolutions à l'aide des — faibles, 429-432. 



Courant oerveux. Tome II. Expériences sur la vitesse du — sensitif 
de rhomme, 588,623. — Les procédés qui consistent à enregistrer par 
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un moQTementYoloDtaire l'instant da la perception d'une excita- 
tion reçue des divers points du corps, sont défectueux, parce qu'ils 
exigent la transformation d'une sensation en volonté, phénoinène 
qui est indépendant des longueurs des nerfs sensitifs et qui varie 
par suile de l'habitude, &89-92« — Un nouveau procédé (de M. Bloch) 
est fondé sur la persistance plus ou moins longue de la sensation ; 
expériences et calculs approximatifs, 592-616. — Hypothèse sur 
laquelle s'appuient ces calculs. — Hypothèse ratifiée par les faits, 616- 
19. — Conclusions, 623. 



CrAne. — Tome III. Rapports de quelques points du cerveau avec la 
surface extérieure du — , et en particulier avec les sutures, 257-264. 
— Détermination de ces rapports sur le — recouvert des tégu- 
ments, 265-269. 



CrisUilllii. — Tome I. Contribution à l'étude du, — 281. (Voir Cata- 
racte.) 



CmaUieëfl. — Tous IV. (Voir Respiration.) 



Cubital (Nerf). -> Toux II. Sa distribution aux doigts, 183-18*7. — Effets 
de la section du — , 187. 



Cuivre. — Tome IV. Recherches physiologiques sur le cuivre et ses 
composés, 183-205. — Historique : propriétés toxiques du — et de 
ses composés, 183-187. — Cuivre et ses oxydes, leur action sur l'é- 
conomie; ne déterminent aucune action nocive sur l'économie, môme 
à fortes doses, expériences, 187-194. — A petites doses, le vert-de- 
gris est inoffensif, 203. — Sels solubles de cuivre, acétate et sulfate 
do — ; à petites doses, sont très facilement tolérés, a doses plus éle- 
vées déterminent des vomissements, et, à doses très élevées, amè- 
nent la mort. — Expériences, 195-203. — Sur les procédés employés 
dans l'étude de l'action toxique du — , 206-210. — La ligature de l'œ- 
sophage, empêchant Tanimal de vomir^ doit être repoussée, 206. — 
Le — ne doit pas être administré sous forme do bols ou de pilules, 
207. — Procédés de Moreau et de Rabutoau inapplicables en toxi- 
cologie, 208. — L'introduction du — ne peut se faire que par l'une 
ou l'autre extrémité du tube digestif, 208. — En mélangeant le — ou 
ses seis à la nourriture de l'animal, on peut lui en faire absorber de 
grandes quantités sans accident, 210. 
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Curare. — Tome II. De l'influence du — sur la quantité de ïa lymphe 
et la migration des globules blancs du sang, 33-60. — Expériences 
de Drozdoff ; destruction des globules blancs par le — hors de l'or- 
ganisme, 33-31. — Issue de la lymphe et des globules blancs hors du 
système circulaloirependant la curarisation, 37-46. — Causes delà 
sortie de la lymphe ; paralysies musculaire et vaso-motrice, 47-49. — 
Rapport des faits observés avec les théories actuelles sur la produc- 
tion de la lymphe et sur Tinflammation, 49-60. 

Tome VII. Le — , son origine, son action, sa nature, ses usages, 
555-597.— Origine botanique du — 555. — Le — est extrait duS^r^- 
chnos tripUaervia^ 555-553. — Expérienceà, 557-559. — Le produit 
obtenu par macération produit tous les effets de l'intoxication cura- 
rique, 557-560. — Les strychnos de diverses provenances sont iné- 
galement toxiques, 560. — Expériences faites avec le Strychnos 
Castelnœi, 560-562. — D'autres substances employées par les Indiens 
n'ont pas les mêmes propriétés que le, — 562-563. — Etude de quel- 
ques-uns de ces autres poisons, 563-572. — Venins de serpents. — 
Produisent la mort par syncope cardiaque ou respiratoire, 563-65. 
— Gccculus, 566-70. — Produit une période d'excitation suivie de 
paralysie et de mort, 566-70. — Suc du Huro crepitans est peu 
toxique, 570-71. — Action du taja peu toxique, 571-73. — Toutes les 
parties d*une plante ne contiennent pas de— ,573-78. — Les produits 
de la feuille sont très peu actifs et agissent surtout sur les muscles 
du sympathique, 574-75. — Les fleurs contiennent une substance 
convulsivante, 575-76. — Les fruits contiennent une substance con- 
vulsivante, 576-78. — Toutes les espèces de strychnos ne con- 
tiennent pas du — , 578-585. — > Action du Strychnos Gardnerii, 579- 
584. — Produit une paralysie progressive des muscles striés et de 
la circulation, 579-581. — Abaissement de la tension artérielle, 581- 
584. — L'action du Strychnos Gardnerii diffère essentiellement de 
celle du — , 584. — Conclusions, 584-85. — Evolution des phénomènes 
de la curarisation, 585. — Action du — sur les muscles striés, 586- 
597. — Première période : perte de l'excitabilité fonctionnelle, 586- 
589. — Deuxième période : perte de l'excitabilité expérimentale, 
589-93. — L'excitabilité directe du muscle est modifiée comme celle 
du nerf , 593-596. — L'action du — porte sur la subs.tance musculaire 
elle-même, 596-97. — Action du — sur le système sympathique, 
emploi du kymographe, 597-98. — Action du — sur le cœur ; com- 
prend deux phases comme sur le muscle strié : dans la première, le 
muscle perd son excitabilité fonctionnelle ; dans la deuxième, les 
nerfs et le pneumogastrique deviennent inexcitables, 693. — Troubles 
de la circulation cardiaque au début de la curarisation ; action du 
sciatique sur la tension ; précautions à prendre, 698. — La perte de 
l'excitabilité fonctionnelle du coeur sous l'influence du — se fait peu 
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à pea; opinion de Franck, discussion, ÔQS-lOi. — Action da — sur 
le pneumogastrique, 701-703. — Influence du» sur la pupille, la 
vessie, le rectum ; miction par électrisation du sciatique chez rani- 
ma! curarisé; réflexes pupillaires encore possibles ; ces réflexes 
pupillaires sont la conséquence flu changement de diamètre des 
vaisseaux, 765-706. — Action da — sur les vaisseaux, abaissement 
de la tension au début delà curarisatioa ; après Tinjectionde — dans 
les veines d'un animal auquel on vient de pratiquer la respiration 
artificielle, il y a mort subite, 706-707. — Mécanisme de rabaisse- 
ment de la tension chez Us animaux empoisonnés par le — ; consé- 
quence d'une dilatation paralytique des vaisseaux périphériques, 
cemment se produit cette dilatation ; le — n*agit pas sur les centres 
moteurs pour produire cet abaissement de tension, mais bien sur 
les vaisseaux; cet abaissement est d'ordre périphérique et non cen- 
tral, 707-714. — Des variations du — , action du — sur les muscles 
lisses, différents résultats expérimentaux suivant Torigine du — em- 
ployé, existence de deux substances dans le — : Tune agissant sur 
les muscles vasculaires et sympathiques ; et Tautre sur les muscles 
striés, 714-717. — Importance de l'origine botanique du — 717-721. 
— Hypothèses sur la nature et la composition du — , ne sont pas 
complètement satisfaisantes, 721-723 . — Les expériences des auteurs 
les amènent à conclure qu'il y a dans le — deux poisons^ souvent 
mais non toujours unis, agissant Tun sur le muscle strié et Tautre, 
beaucoup plus constant, mais moins actif sur le muscle lissa, 723- 
725. — Usages du — , le — médicinal, rien ne prouve qu'il soit em- 
ployé dans ce but, 725-727. — Le — de guerre, arme de guerre, 
flèches; il est démontré que le — n'est employé pour la guerre par 
aucune tribu, 727-728. — Le — est employé pour la chasse unique- 
ment ; description des flèches, différents types de flèches, arcs, em- 
ploi des flèches, 728-733. — Flèches à sarbacanes, description des 
armes, leur emploi pour la chasse des petits animaux ; expériences, 
mort rapide obtenue chez les animaux de petite taille, 738-737. 



€ylindre-axe. — Tome I. Tuméfaction des — dans la myélite aboutis- 
sant à une dégénérescence destructive, 620. (Voir Nerfs). 

Tome II. Après la section d'un nerf, le — des tubes nerveux du 
bout périphérique subit une modification dans sa constitution molé- 
culaire, 574, — qui est apparente dès le troisième jour^ 375; — cette 
altération consiste d'abord dans une fragilité plus grande, puis dans 
la production de solutions de continuité {^^ jour) 579; — elle aboutit 
à la disparition du — (15* et 19* jour), 580; — elle est primitive et 
précède de % ou 3 jours les modifications du "uoyau interannuiaire 
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du protoplasma. Elle coiacide avec la perte de la motricité du bout 
périphérique du nerf sectionné, 583-584. 

Tome VI. Du — dans les terminaisons nerveuses des muscles striés. 
(Voir Muscles stries.) 

Dëeompositioii. — Tome II. Recherches sur quelques espèces de — 
putrides, 788-800. 

Dëfërent (CaDal). — Tome VU. (Voir Canal.) 

Déformatioii. — Tome V. De la — produite par les chambres claireis. 
. (Voir Chambre glaire.) 

Dëgënéreseence. — Tome II. Recherches sur la — des nerfs séparés 
de leurs centres trophiques, 567-587. 

Tome VII. — Hyaline. (Voir Hyaline.) 

Tome X. — Kystique. (Voir Rein.) 

Dessleeation. — Tome X. (Voir Sbptiques.) 

Dëveloppement. •— Tome II. Sur le — des nerfs chez les larves de 
batraciens, 801-854. 

Diabète. — Tome III. (Voir Glycosurie etjURÉfi.) 

Diapëdèse. — Tome I. (Voir Globules.) 

Tome III. Rôle de la — dans Tinflammation des tissus dépourvus 
de vaisseaux, 326-333. (Voir Endartérite.) 



Diarrhëe. — Tome V. De la — après injection intra-veineuse de 
colchique, 665. (Voir Colchique .j 

Digestion. — Tome X. De quelques faits relatifs à la — des pois- 
sons, 586-558. •*• Disposition générale de l'appareil digestif chez les 
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poissons cartilagineux des genres scyllium et acanthias, 537-538. — 
Détroit pylorique, 537. — Lame spirale de Fintestin, 537. — Pro- 
cessus digestifs, 538. — Acidité des liquides stomacaux, 538-540. — 
L'acidité peut atteindre 15 grammes de HCl par litre et environ 0^5 de 
HGl par kilogramme de Tanimal, 539. — Le suc gastrique des pois- 
sons cartilagineux n'agit sur l*amidon ni en milieu acide ni en milieu 
neutre, 5i0. — Les matières dissoutes par le suc gastrique ne contien- 
nent pas de sucre, 540. — Expériences, 540.— Action du suc gastrique 
sur les matières albuminoïdes, 540-545. — Expériences; fibrine du 
sang, albumine d'œuf, soit cuito, soit non cuite, 541-542. — Trypsine de 
Krukenberg, 542. — L'estomac des poissons cartilagineux ne contient 
ni diastase ni trypsine, 542. — Si on laisse longtemps la fibrine en 
solution neutre avec du suc gastrique, la fibrine se putréfie, se dissout, 
mais précipite toujours par Tacide azotique, 542. — L'acide chlorhydri- 
que dans le suc gastrique empêche la putréfaction, 542. — Différences 
entre la trypsine des sélaciens et la pepsine des vertébrés supérieur, 
543. — Influence de l'acidité sur les — d'albumine et de fibrine, 
543. — La muqueuse stomacale des poissons contient relativement 
à son poids une très grande quantité de ferment actif, 543. — Ex- 
périei^ces, 543-544. — La muqueuse de l'estomac peptonise durant un 
très court espace de temps six fois son poids de fibrine, 544. — 
— Expériences, 544. — Un squale d'un kilogramme peut peptoniser 
en 24 heures 150 grammes d'albumine, soit plus du dixième de son 
poids, 544. — La muqueuse gastrique d'un scyllium contient propor^ 
tionnellement à son poids beaucoup plus de pepsine que la muqueuse 
gastrique d'un porc ou d'un chien, 545. — Action du suc gastrique 
sur la chitine, 545-546. — La chitine et les sels calcaires sont dissous 
par l'acidité du suc gastrique ; la matière colorante mise en liberté se 
présente sous la forme d'une huile, 545. — Quelle est l'influence 
des agents antiseptiques sur la — gastrique? 546-548. — Expériences, 
547. — Influence du cyanure de potassium, en solution acide, et du 
bhloroforme en excès, 547. — Le cyanure de potassium empoche la 
putréfaction de la fibrine, mais n'entrave en rien la — par le suc 
gastrique, 547. — Sécrétion gastrique, 548-552. — Le suc gastrique 
n'est fortement acide que pendant la — , 548. — Plus l'estomac est 
rempli de matières alimentaires, plus l'acidité est considéruble, plus 
est grande la quantité de pepsine contenue dans la muqueuse sto- 
macale, 548. — Le suc gastrique des poissons n'est pas liquide, 
c'est le résultat d'une sorte de fonte de la muqueuse stomacale, 
549. — Membrane interne de l'estomac, action de l'eau, 549. — Mu- 
cilage, action de HGl, 549-550. — Expériences, 550. — Conclusion 
de cette expérience, 557. — Hypothèse, 557. — Propepsine de Hei- 
denhain, 55i. — Expériences, 551. — Hypothèse sur la sécrétion du 
suc gastrique, 551-552. — Pancréas des scylliums et des galeus, 
552-554. •— I^e pancréas de ces poissons est dépourvu de tQute aeti^p 
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«or les matières azotées, 552. — Action da suc pancréatique sur les 
matières grasses, snr Tamidon, 553-554. — Expériences, 553-554. — 
Action de la sérosité péritonéale sur Tamidon; saccharification, 554- 

555. — Expériences, 555. — Foie des poissons cartilagineux, 555- 

556. — Le glycogène et le sucre du foie disparaissent très vite après 
la mort, et même après la mort quand elle est lente, 556. intesti- 
nale, 556-557. — Action négative des liquides intestinaux sur les 
matières albnminoïdes et amylacées, 557. — Disparition de la pep- 
sine, 557. — Foie des crustacés et des mollusques, saccharification 
do l'amidon, 557-558. 



Diphtérie. — Tome I. I^ésions anatomiques secondaires, cardiaques 
ou emboliques dans la — , 545. — De l'endocardite vaivulaire en par- 
ticulier; critique des travaux eatrepris sur ce sujet; interprétation 
des lésions décrites comme appartenant à la — , 546-551 . 

ToMB VIII. (Voir Amygdales.) 



Diphtérique. — Tome Y. (Voir Paraltsie.) 



Doigts. — ToMB II. Distributions des nerfs collatéraux des -«, 177- 
194. — Conséquences des sections accidentelles des nerfs du mem- 
bre supérieur ; interprétation de ces faits au point de vue anatomi- 
que, 179-181. — Description des auteurs classiques, 181-183. — 
Distribution des nerfs médian, cubital et radial aux — , variétés, 
183-187. — Déductions cliniques, 187-192. 



Dure-mère. — TomE VI. Recherches expérimentales sur quelques 
mouvements réflexes produits par l'excitation de la — , 1-18. — 
Désaccord entre les physiologistes au sujet de la sensibilité de la — , 
travaux de Cl. Bernard, Brown-Séquard, Vulpian, Gouty et Char- 
pentier, Franck, Duret, 1-3. — Douleur, agitation produites par 
rirritation de la — , 3. — La — devient très irritable lorsqu'elle est 
enflammée (Flourens), 5. — Moyens de constater Texcitabilité de la 
— , opinion de Longet, expérience, 6. — Sensibilité de la — dans 
toutes ses parties, aussi bien dans ses parties supérieures qu'à la 
base du crâne. — Troubles de la circulation, variation de la ten- 
sion artérielle ; au début, le pouls s'accélère et la tension s'élève, puis 
le pouls se ralentit, et enfin la pression et le pouls reviennent à 
l'état normal, 7. — Di£fusion des courants faradiques, 11. — Dilata- 
tion de la pupille, hypersécrétion des glandes salivaires, miction, 
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défécations consécutives à Texcitation de la — , 14. — > L'hypersécré- 
tion des glandes salivaires se fait comme après l'excitation d'un 
nerf sensitif, 14-15. — De môme^ pour la dilatation de la pupille, 15. 
— La miction et la défécation sont la conséquence d'une forte exci- 
tation de la —, 17. — L'excitation de la — fait aussi contracter la 
rate par voie réflexe, 11-18. 



Dysenterie. — Tome IV. Étude sur Panatomie pathologique de la — 
chronique de Gochinchine, 714-790. — Observation clinique et au- 
topsie d'un cas de — , 714-116. — Bourgeons de la muqueuse intes- 
tinale, sécrétion purulente, disparition des villosites, 116-118. — 
Altérations des glandes de Lilberkun, 718-180. — Renflements en 
massue, 181. — Transformation kystique, 182. — Ces kystes siè- 
gent dans les cellules cylindriques, contenu du kyste, réactions 
chimiques, 183-185. — Ce sont des globes colloïdes développés dans 
l'intérieur des glandes de Lieberkun, consécutivement à une irrita- 
tion chronique, 185. — Altération de la couche musculaire, 185. — 
Altération des follicules clos, dans la — , ils sont transformés en 
cavités, 188. — Altérations de la couche sous-muqueuse marquées 
surtout dans le rectum, 181. — Altérations des couches musculaires 
et de la séreuse, 188-189. — Difficultés du diagnostic de la — avec 
la diarrhée chronique, 189. 

Eelampsie. — Tout VIII. (Voir NÉPHnrrs.) 

Eeoree de llaaeèae {Erythropblœum guineense). ^- Tome III. Re- 
cherches chimiques et physiologiques sur 1' —, 191-219. — Carac- 
tères botaniques de 1' —, 197. — Expériences faites avec l'extrait 
d' — et avec l'extrait des feuilles, 199-203. — Extraction du prin- 
cipe actif de 1' — ou érythrophléine; caractères chimiques de cet 
alcaloïde, 203-206. — Effets physiologiques de l'érythrophléine, 
201-225. — L* — est toxique; c'est un poison du cœur, 217. (Voir 
érythrophléine.) 

Ecrevisse (Muscles de F). — Tome VI. (Voir Muscle.) 



Eethyma. — Tome VIII. Observation; lésions des nerfs dansT— , 
412-415. 



Eetoderme. — Tome X. Sur les cellules musouloïdes et neuroïdes 
de V —, 129-144. — Propriétés générales formatives de 1' —, 129. 



42 tABLE DBS MATIÈRES. 

— Cette différenciation pour former : des peanciers, des éléments 

glandulaires, musculaires, nerveux, 130. diffus et — modelé^ 

• 131-132. •— Cellules musculoïdes de 1' —, massue de Schultze, 132- 
139. — Description générale, 133-134. — Variations de forme 
générale, de forme du fuseau, de situation des noyaux, 134-135. —=■ 
Dents du pied, 135. — Cylindres primitifs, 136. — Fuseau proto- 
plasmique central et noyaux jumeaux, 136, — Striation transversale 
toujours superficielle, 137. — La striation n'existe que sur la massue 
déployée, 137. — Développement des massues de Schultze chez Tam- 
mocète, 138. — Les massues ne répondent exactement à aucune des 
formes musculaires connues, dont la contractilité est expérimentale- 
ment constatée; ce sont des formes musculoïdes, 138-139. — Cellules 
neuroïdes de 1' — (cellules granuleuses de Kôlliker), 139-143. — Ces 
cellules ont la même distribution générale que les cellules muscu- 
loïdes dans l'épaisseur de V — stratifié, 140. — Exoplasroe, 140. — 
Ecorce granuleuse en piqueté de lime, 140. — Noyaux de l'écorce, 
141, — Masse centrale hyaline, origine du filament cylindrique, son 
noyau, 141. — Filament cylindrique, simple, bifide, double; absence 
de striation longitudinale et de fibrilles dans ce filament, 141-142. — 
Crosse intra-cellulaire, conditions de sa production, 142. — Cellules 
neuroïdes embryonnaires et apolaires de l'ammocète, 143. — Impor- 
tance morphologique des cellules neuroïdes pour expliquer le re- 
maniement de r — modelé, entre sa cuticule et sa basale,sans inter- 
vention des vaisseaux pénétrants, 143. — Explication de la planche, 
144. 



Eclromélie. — Tome VIII. -»* unithoracique chez une chienne. Atro- 
phie de l'omoplate et de la moelle cervicale du côté correspondant, 
286-297. -^ Réflexions et rapprochements avec des cas analogues de 
malformations observés chez l'homme, 293-297. 



Elastique. — Tome I. Altérations des fibres — du poumon, dans un 
cas de broncho-pneumonie, 376-379. 

Tome II. — (Tissu), — Recherches anatomiques sur le — des os, 
530-544. — Le — doit être étudié non dans l'os des mammifères, 
mais dans les os longs des oiseaux, 531-533. — Les fibres — de la 
périphérie de l'os se disposent autour des grosses fibres de Sharpey, 
dans les espaces stellaires qu'elles laissent entre elles ; elles carac- 
térisent l'os périostique secondaire, 539-540. — Origine des fibres, 
540. 

ToMB X» Recherches techniques sur le — - ; appareils élastiques de 
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la peau; — rapports du tissu musculaire et du ~, 314-825. — Appa- 
reils élastiques de la peau, 315-321. — Technique, 315-317. — Pre- 
mier procédé : coloration par Téosine à l'alcool, lavage avec solution 
de potasse ou de soude à40Vo, montage dans une solution dépotasse 
à 40 ** o, 315-316. — Deuxième procédé : lavage avec une solution de 
soude ou de potasse, coloration à Téosine, montage dans la potasse 
à 40 7o ou dans une solution d'acétate de potasse, 316-317. — 
Réseaux élastiques du derme, 317-318. — Réseau profond, couches 
parallèles à la surface de la peau entourant les papilles, les poils, 
les glandes, régulièrement entre-croisées, disposition en lames du 
~, 317. — Réseau superficiel, réseau des papilles; disposition en 
treillage autour des papilles, longeant la membrane basale, se con- 
tinuant avec le — des papilles, disposition de la charpente élastique 
des crêtes papillaires, 317-318. -« Appareil élastique des glandes 
sudoripares, 318-319. — Réseau intertubulaire, 318. — Appareil 
tabulaire, 319. des glandes sébacées, 319. — Disposition du 

— autour des poils sous forme de paniers élastiques, 319. — Dispo- 
sition du •— dans l'épaisseur et à la surface des muscles lisses, 320. 

— Rapports du tissu musculaire et du — , 321-325. — Loi de Treitz, 
821 . — Insertion du tissu musculaire lisse sur le — disposé dans 

son épaisseur et à sa surface, 321-322. du mamelon, de l'estomac, 

de l'intestin, de l'utérus, des artérioles, de l'encéphale, 322-323. — 
Rapports du — avec les muscles striés, 323-325. — Muscles de la 
langue, continuation directe des fibres musculaires, avec le — , 323- 
324. — Continuation des fibres musculaires avec l'enveloppe élas- 
tique, 324. — Disposition semblable pour les muscles de l'aile du 

nez, 324 • du cœur, des oreillettes, des ventricules, des membres; 

opposition entre Tabondance du tissu musculaire et celle du — • 
Explication de la planche, 325. 



Elcclrieité. — Tomb V. Action de 1* — sur les nootiluques, 434. — 
Action de 1' — sur la phosphorescence, 446. 



Electrique. — Tome IV. Variations de l'état — des muscles dans les 
différents modes de contraction, 156-182. — Variations de l'état — 
dans la contraction volontaire, 160; — dans le tétanos artificiel, 
166. 



Elépliaatlasis. — Tome I. L' — succède à l'œdème de la peau long- 
temps prolongé^ 260. — IjC lichen hypei*trophique se rapporte a la 
forme verruqueuse de 1' — ou — des Arabes, 261. — Nature de 1' — 
exotique ; ses rapports avec Térysipèle, 261-263. 
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Embolie. — Tome III . Cas d' — dans Tartère vertébrale avec throm- 
bose secondaire du tronc basilaire, 794-198. — Troubles consécu- 
tifs à r — expérimentale des artères encéphaliques, 679. (Voir En- 
céphale . ) 

Tome IV,— (Gazeuse), L'air injecté dans les artères, produit un em- 
bolus passager, non permanent, 348. — Dans la rate, l'embolie 
gazeuse forme un obstacle insurmontable, 443. — La mort par 1' — 
est la conséquence de l'arrêt brusque du cœur résultant de l'anémie 
du mésencéphale, 470. — Le plus souvent, les gaz intra-artériels 
produisent la mort en arrêtant la circulation, 470-478. (Voir Gaz 
libres intra-artériels.) 



Embolas. — Tome I. Trajet habituel des — dans l'encéphale indiqué 
d'après les dispositions anatomiques normales et anormales des 
artères, 63-65, 936-948. (Voir Encéphale.) 



Cmëline. — Tome II. L* — introduite par injection sous-cutanée et 
intra- veineuse provoque le vomissement, 104. — Doses, 105. — La 
section des nerfs vagues empêche le vomissement, 106-107. — L* — 
agit par irritation directe des filets terminaux des nerfs pneumogas- 
triques dans la muqueuse de l'estomac, 115-117. 



Empoisonnement. — Tome X. (Voir alcool éthyliqub.) 



Encéphale. — Tome I. Recherches anatomiques sur la circulation 
de r — , 60, 91, 316, 353, 664, 693, 919, 957. — Description spéciale 
des artères nourricières ; importance et division du sujet, 60-62. — 
Artères de la base du cerveau et des noyaux cérébraux, 62. — Des- 
cription des gros troncs, 63. — Du cercle de Willis, 64 . — Rôle que 
joue le cercle de Willis dans la circulation de V — ,65. — Ses ano- 
malies; artères nourricières qu'il fournit au niveau de la communicante 
antérieure, 69. — Des cérébrales antérieures, 70. — Du tronc des ca- 
rotides, 70. — Des communicantes postérieures, 71 . — Des cérébrales 

' postérieures, 72. — Artères nourricières, 73, 77-80. — Artères des 
ventricules cérébraux, 80. — Descriptioi^ de la cérébrale postérieure 
et sa distribution, 80-88. — Des artères choroïdiennes, 85-88. — Gir- 
culationveineuse des ventricules cérébraux, 89. — Coup d'œil d'ensem- 
ble sur la circulation dans Taxe cérébro-spinal, 90-91 • — Artères cor- 
ticales ou des circonvolutions cérébrales, 316. — Artères et veines 
cérébrales dans la pie-mèro; 317. — Mode de ramescence de ces 
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artères; arborisations isolées, 311. — Nature des anastomoses des 
artères cérébrales, 218-320. — Mode de développement des arbori- 
sations, 321. —Branches fournies par la cérébrale antérieure, 323- 
326. — La sylvienne, 326-329. — La cérébrale postérieure, 329-330. 

— Veines des circonvolutions cérébrales internes, externes, de la 
base de Y — , 331. — Leurs anastomoses, 332-333. — Arborisations 
veineuses, 333. — Artères et veines terminales dans la pulpe céré- 
brale, 334. — Artères terminales *, médullaires (couche blanche) et 
corticales (couche grise des circonvolutions) sont pénicillées^ 334- 
337 — Réseaux capillaires formant quatre plans superposés^ 337- 
338. — Veines médullaires et corticales^ 338-339. — Ne possèdent 
pas de valvules^ 373. — Il n'y a pas de communications entre les 
artèi*es et les veines encéphaliques, 340-342. — Parallèle de la cir- 
culation artérielle et de la circulation veineuse de V — , 342-343. — 
Historique de cette question, 343-353. — Considérations pathologi- 
ques, 664. — Hémorragies, 664-689. — Tableau synoptique dos 
hémorragies de T— ,689-693. — Ramollissements, 919,945. — Tableau 
synoptique des ramollissements de V — , 946-950. — Vacsularisation 
des nerfs crâniens, 950-955. 

Tome IL Structure de la substance interstitielle du cerveau, 196. 

— Opinions de Schultze, Kôlliker, Henle et MerkelGerlach, Deiters, 
Boll, Golgi, Ranvier, 197-201 . — Recherches de Mierzejewski sur 
le tissu interstitiel de la substance blanche des circonvolutions chez 
l'adulte et chez le nouveau-né, 201-205. — Lésions du cerveau dans 
la paralysie générale, 205-235. — Lésions du cerveau dans un cas 
d'encéphalite diffuse, 341-351. — Cellules ganglionnaires de la 
substance grise des circonvolutions étudiées à l'état normal, 226. — 
Description d'une planche photographique représentant une portion 
de la substance cérébrale du cerveau humain dans les zones profondes 
de l'écorce, .564. — Production des effets de la paralysie du nerf 
gi*and sympathique cervical par l'excitation et en particulier par la 
brûlure de la surface du cerveau, 855-866. 

Tome II. Sur les fonctions des hémisphères cérébraux, 352, 491. 

— 1® Histoire et critiq«ie • méthodes anciennes (Flourens, Longet, 
Vulpian), 353-357 . — Méthode des injections interstitielles (Fournie 
Nothnagel), 357-371 . — Méthode des courants galvaniques (Fritsch, 
Hitzig), 371-379. — Méthode des courants faradiques; expériences 
sur les animaux de différentes classes et sur le cerveau du singe 
(Perrier), 379-396. — Tentative de localisation d'après quelques 
fuits pathologiques, 396-398. — 2® Critique expérimentale de la 
méthode de Fritsch, Hitzig et Ferrier, 398. — Diffusion des cou- 
rants, 399-409. — Action des anesthésiques, 409-412. — Les phéno- 
mènes décrits par Hitzig et Ferrier ne sont pas dus à une action 
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réflex»> 413-419. -^ 3<* Recherches expërimentaliefs de MM. Carrille 
et Duret sur les fonctions des hémisphères cérébraax^ 419. — A. 
Rôle physiologique des circonvolutions. Zones excitables. Centres 
corticaux, a Mode d*action des courants faradiques sur les cir- 
convohitions. Cause d'erreur, 419-429. — b Recherches des centres 
moteurs volontaires des circonvolulions à l'aide des courants faibles. 
Critique expérimentale de certains centres décrits par Ferrier, 429- 
432. — Démonstration de Texistence de centres moteurs volon- 
taires dans les circonvolutions par la méthode des extirpations 
limitées; des suppléances des fonctions cérébrales, 432-454. — B. 
Fonctions du noyau caudé et de la couche optique, 454-465. — C. 
Fonctions de Texpansion pédonculaire, 465472. — D. Quelques faits 
expérimentaux utiles à connaître au point de vue pathologique 
(coma, contracture), 472-475. — E. Synthèse physiologique, 475- 
481 . — Situation probable des centres moteurs volontaires dans le 
cerveau de l'homme, 481-487, — Direction à donner aux recherches 
pathologiques, 487-490. 

Tome IIl. Etude expérimentale sur Tinfluence de la faradisation de 
Vécorce grise du cerveau sur quelques fonctions de la vie orga- 
nique, 140-72. — Points dont la faradisation agitsur la circulation, 
142. — Sur l'iris et la pupille, 159. — Sur la sécrétion salivaire, 161. 
— Sur l'estomac et les intestins, la rate, les trompes utérines, l'ap- 
pareil urinaire, 163. — Sur les sécrétions biliaire et pancréatique, 
166. — Sur la respiration, 168. — Déductions à tirer de ces recher- 
ches au point de vue des localisations cérébrales. Les effets de la 
faradisation de l'écorce grise du cerveau sont des phénomènes 
d'ordre réflexe, 169-72. — Sur l'influence du cerveau dans la produc- 
tion de l'épilepsie, 828. — Détermination de la zone excitable dans 
le cerveau des ruminant?, 831. — Note sur quelques points de la 
topographie du cerveau, 247-269. — Dimensions générales du cer- 
veau, 247. — Rapports du sillon de Rolando avec les extrémités an- 
térieure et postérieure du cerveau, 248. — Sur plusieurs dispositions 
anormales des plis cérébraux, 249. — Examen de coupes vertico- 
transversales, horizontales et vertico-longitudinales du cerveau ; 
rapports des masses centrales avec différents points de l'écorce 
grise du cerveau ; configuration du corps opto-strié, 251-7. — Rapports 
de quelques points du cerveau avec la surface extérieure du crâne; 
et en particulier avec les sutures, 257. — Procédés de recherches, 
chevilles de Broca, 257-59. — Rapports du sillon occipital trans- 
versé avec le sommet de l'angle de l'occipital et le plan inférieur de 
l'extrémité antérieure du cerveau ; siège du lobule quadrilatère et 
du lobule pariétal supérieur, 259-260. — Rapports du sillon de Ro- 
lando : siège du lobule paracentral, de la circonvolution pariétale 
.ascendaate, 260-261. — Conditions danç lesquelles les rapports du 
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sillon de Roldodo peuvent varier,. 262-264.. •^Application de ces 
recherches à la détermination snr une tète recouverte de ses. tégu- 
ments des divers points du cerveau, 265-269. — Destruction de la 
substance grise du gyrus sigmoïde sur un chien, 814. — Étude rela- 
tive à Tinduenco de renccphale sur les muscles de la vie orga- 
nique et spécialement sur les organes cardio-vasculnires, 665-756. — 
La section, Texcision, la destruction sur place, l'excitation des 
centres nerveux n'ont fourni que des faits incomplets et d'une inter- 
prétation difficile sur les rapports de l'encéphale avec le système 
sympathique, 667-672. — Il est préférable, pour cette recherche, de 
déterminer Tarrôt de la circulation des organes encéphaliques, 672. 

— La ligature des artères carotides, vertébrales et sous-cla- 
vières produit Tanémie de tout le myélencéphale et les trou- 
bles consécutifs sont variables et peu marqués, la circulation pou- 
vant se rétablir, 672-679^ — Le meilleur procédé pour arrêter 
la circulation des organes intra-craniens consiste à injecter des 
spores de lycopode par la carotide ou la linguale ; les chiens doivent 
être curarisés. Les modifications survenant dans l'état de la circu- 
lation, doivent être appréciés avec des appareils enregistreurs, 679- 
690. — Les troubles consécutifs à cette embolie expérimentale con- 
sistent dans une première période après Tarrèt du sang dans tout 
l'encéphale en une augmentation énorme de la tension artérielle, et 
le ralentissement du pouls avec accroissement de l'amplitude ; 691- 
696. — L'augmentation de tension est plus durable que le ralentisse- 
ment cardiaque, 696. — Dans une deuxième période, la tension arté- 
rielle, redevenue normale, diminue progressivement, et le cœur est 
accéléré, 697-700. ■— Quand l'arrêt de circulation porte sur l'encé- 
phale et sur la moelle cervicale, Taugmentation de tension est consi- 
dérable et le cœur s'accélère presque d'emblée, 700-703. — Lorsque 
les parties antérieures seules do Tencéphale sont privées de sang, il 
n'y a pas d'augmentation de tension artérielle, mais le ralentissement 
cardiaque qui survient est durable, 703-706. — Il n'y a Jamais après 
ces trois sortes d'obstructions, de trouble de Testomac ou des intes- 
tins, 699. — Les lois de l'hydraulique ne peuvent expliquer l'aug- 
mentation de tension artérielle qui se produit dans ces expériences, 
708. — Les modifications cardiaques et vasculaires consécutives à l'a- 
némie de l'encéphale sont indépendantes les unes des autres, 709-711. 

— Elles se produisent isolément suivant l'organe nerveux privé de 
sang, et elles ont des conducteurs différents, 711. — L'encéphale 
est mis en rapport avec le cœur par des nerfs contenus au cou dans 
les pneumogastriques et sortant tous de la moelle, la plupart avec 
la deuxième et la troisième paire cervicale, 711-714. — L'encéphale 
est mis en rapport avec le système vasculaire périphérique par deux 
ordres de conducteurs; nerfs médullaires et nerfs mésocéphaliques ; 
une seule de ces voies de conduction suffit à déterminer une aug- 
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mentation de tension, 714-716. — Les troubles de la première pé- 
riode correspondent à Texcitation de la substance grise de l'encé- 
phale, 720. — La faradisation de Fécorce du cerveau agit sur les 
fibres blanches et par elles sur le mésocëphale, les effets de cette 
excitation et ceux de l'anémie mésocéphalique sont les mêmes, 726- 
730. — Le cerveau est un modérateur cardiaque, 720. — Les troubles 
de la deuxième période correspondant à la paralysie fonctionnelle 
des mêmes parties, 720. — L'accélération cardiaque de la deuxième 
période est produite par la persistance des fonctions de la moelle 
pendant la paralysie de Teucéphale ; elle est transmise par les nerfs 
vagues, 722. — Le cerveau n'a aucune influence directe appréciable 
sur les vaisseaux périphériques ; le mésocéphale contient seul des 
éléments vaso-constricteurs, irrégulièrement répandus dans toutes 
ses parties, 724 : 730-734. — La moelle épinière constitue un organe 
accélérateur cardiaque et un centre vaso-moteur indépendant, 734- 
737. — Les troubles de la troisième période, consécutifs à l'obstruc- 
tion des vaisseaux de l'encéphale, sont produits par l'arrêt du sang 
dans tous les vaisseaux ; arrêt qui coïncide avec une tension arté- 
rielle nulle ; d*où la mort des organes, celle du cœur en dernier 
lieu, 739. — Cet arrêt du sang est dû à la paralysie vasculaire péri- 
phérique et à l'agrandissement du système circulatoire, par suite de 
la mort de la moelle, comme après la destruction du myélencéphale, 
740-743. — Le ralentissement des battements du cœur, qui continue 
cependant à battre régulièrement pendant quelque temps après la 
chute de la tension artérielle, et l'arrêt définitif du cœur sont dus à 
la cessation de la nutrition du tissu cardiaque privé de sang, 745- 

748. — A cette période de paralysie des centres nerveux, l'arrêt res- 
piratoire ne produit plus ni arrêt du cœur ni augmentation de la ten- 
sion artérielle ; il détermine une excitation violente et durable de 
l'estomac et de l'intestin, 748-750. — Les modifications du cœur et 
l'arrêt de cet organe pendant l'asphyxie sont dus à l'action du sang 
altéré sur les organes cérébro-spinaux et non sur le tissu cardiaque, 

749. — Les modifications des intestins sont produites par l'inter- 
médiaire des ganglions sympathiques, 751. — Le système sympa- 
thique comprend deux classes de muscles différents : les uns (le 
cœar et les vaisseaux) en rapport direct avec le myélencéphale ; les 
autres (estomac, intestins) indépendants du système nerveux cen- 
tral, 751. — Conclusions, 754. 

Tome IV. Physiologie et pathologie de l'encéphale, 409-423, 664- 
694. — Les symptômes des affections de Tencéphale sont dus à une 
irritation et non à une suppression des fonctions, 409-412. — Les 
centres moteurs n'existent pas, 412. — Le mécanisme par lequel se 
fait la suppression delà fonction est un phénomène d'arrêt, 414. — 
Le symptôme est loin d'être toujours du côté opposé à la lésion, 
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415-418. — La paralysie directe ne peat être expliquée par une 
absence d'entre-croisement des pyramides, 419-428. — Amaurose 
uni-ocnlaîre, peut-être directe ou croisée; la théorie de Wollaston 
est inexacte ; faits expérimentaux et cliniques, 654-662. — L'amau- 
rose n'est point une suppression de fonction, c'est une irritation, 
666. — Contracture du côté correspondant à la lésion encéphalique, 
observations cliniques, 670-675. — Convulsions ayant lieu du côté 
de la lésion encéphalique. Observations, 675-682. — Convulsions 
produites par une lésion quelconque de Tencéphale, 682-686. — Les 
centres moteurs n'existent pas, 687. — I^es convulsions sont plus 
souvent croisées que directes, 687-689. — Hémichorée du côté de la- 
lésion encéphalique, 690-691 . — Après une lésion de Tencéphale, les 
symptômes ne se montrent pas toujours du côté opposé, 693. — 
Centre ovale. Nomenclature des différentes régions du — et des 
hémisphères cérébraux, 243-260. — Importance de la nomenclature 
pour la physiologie et là pathologie, 243-244. — Coupes préfron- 
tale et occipitale, 246. — Les faisceaux préfrontaux n'ont pas de 
relations avec la motilité non plus que les occipitaux, 248. — I^es 
faisceaux de la partie moyenne conduisent la motilité, sauf ceux de la 
circonvolution temporosphénoïdale, 250. — Leslésions du centre ovale 
donnentlieuàdesmonoplégies, 251-252. — Division de la région fronto- 
pariétale en quatre faisceaux, 253-258. — Centres moteurs encépha- 
liques, 119-155,343-899. — Influence des hémisphères cérébraux sur les 
mouvements, 115. — L'innervation motrice a son siège en dehors du 
cerveau proprement dit, 121. — Centres moteurs de la couche corti- 
cale, 122. — Les mouvements spéciaux produits par l'excitation élec- 
trique de certains points de Pécorce ne dépendent pas d'une simple 
diffusion du courant aux parties profondes, 123. — Substitution fonc- 
tionnelle inadmissible, 124. — Les centres verticaux cérébraux ne 
sont que des organes de la volonté, 135. — Influence des couches 
optiques et du faisceau moyen pédonculaire sur les mouvements, 
135« — Expérience, 135-140. — Portion motrice des couches op- 
tiques, 141. — Excitabilité des couches optiques, 142. — Influence 
des couches optiques sur la vision, 143. — Les couches optiques 
prétendus foyers de la sensibilité^ 144. — Pathologie des couches 
optiques, 150. — Anatomo-physiologie comparée des couches opti- 
ques, 152. — Influence des tubercules quadri jumeaux et des pédon- 
cules cérébelleux supérieurs sur les mouvements, 342. — Résultats 
des expériences, 342. — Pathologie des pédoncules cérébelleux supé- 
rieurs, 347. — Anatomo-physiologie comparée du mésencéphale, 
348. — Influence du faisceau basilaire sur les mouvements, 353. — 
Expériences, 353. — Résultats d'expériences sur la destruction des 
oorps striés, 356. — Résultats d'expérience sur la destruction du 
aoyau coudé et la capsule interne, 360. — Influence des cordons 
ronds sur les mouvements, 862. — Influence des pédoncules céré- 
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belleux transversea sur les mouvements, 367.-— Influence de la pro- 
tubérance sur les mouvements, d'74. — Influence de la moelle allon- 
gée sur les mouvements, 377. — Influence des pyramides antérieures, 
378. — Des cordons olivaires latéraux; hémisection de la moelle 
allongée, 381. — Anatomo-physiologie des paralysies encéphali- 
ques, 384. 

Tome VI • Note sur la circulation veineuse du — et sur le mode de 
développement des corpuscules dePacchioni, 135-154. — Communi- 
cation entre les différentes parties du système veineux cérébral, 135. 

— Communication des veines cérébrales entre elles à la surface du 
cerveau, 136. — Communications des sinus de la dure-mère entre 
eux, 136-137. — Veines petites et grandes anastomotiques, 137-139. 

— Grande veine cérébrale supérieure, 140. — Anastomose entre les 
sinus verticaux et horizontaux par les veines méningées, 142. — 
Communications veineuses d'un hémisphère à Tautre, à la base du 
cerveau, à sa partie centrale au niveau et au-dessus du corps 
calleux, 143. — Veines de la base de Trolard, veine basilaire 
antérieure, veine de Galien, 148. — La plus importante est Tinter- 
hémisphérique supérieure, veine de Galien, 148. — Y a-t-ildes anas- 
tomoses directes autres que les capillaires entre les artères et les 
veines cérébrales dans la pie-mère. Heubner, Cadiat, Vulpian, Duret, 
Sappey. Question encore douteuse, 146-148. — Lacs dérivatifs de 
sûreté des sinus, existent surtout de chaque côté du sinus longitu- 
dinal supérieur, leur forme, leurs rapports avec les sinus d*une 
part, avec les veines cérébrales de l'autre; jouent le rôle de soa. 
papes de sûreté, 148-152. — Les corpuscules de Pacchioni se forment 
dans les lacs sanguins de dérivation, conséquences d'une proliféra- 
ration conjonctive, résultat de dépôts de fibrine sur la paroi interne 
du sac, 152. — Les granulations diminuent avec Tâge, sont de deux 
sortes, les unes développées dans l'arachnoïde, les autres dans les 
lacs sanguins do dérivation de la dure-mère. — Opinion de Faivre, 
Pour l'auteur, il s'agit toujours d'un produit développé dans un lac 
de dérivation, 152-154. 

Six expériences de l'excitation de Técorce grise du cerveau faites 
chez le singe, 793-803. — Résumé : modifications à apporter dans 
l'étude des localisations, variations d'étendue et d'excitabilité de la 
zone motrice, 793-823. 

Sur le développement du cerveau chez les enfants du premier âge, 
505-521 . — La structure du cerveau imparfaite se perfectionne, 505. 
-^ Variations de la couleur du cerveau allant du violet au blanc de lait 
pendant son développement, 505-507 . — Anse de Rolande transitoire, 
507 — Couleur du cerveau chez les enfants de deux semaines, 507- 
509; — de 15 jours, 500; — de deux semaines à 6 et 7 mois, 510- 
512. — Le cerveau, d'aboi*dmou et transparent, se cpjadense ensuite; la 
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couche corticale du manteau tend à devenir grise, et la substance 
médullaire violacée, 513. — Développement des circonvolutions, 
503-515. — Concordance entre cette évolution de l'encéphale et celle 
du crftne, 515-516. — Rapport entre le développement des circonvo- 
lutions et leurs fonctions, 517. — L'hémisphère droit se développe 
plus lentement que le gauche, 517. — Travaux de Flechsig con- 
formes en beaucoup de points à ceux de l'auteur, 519. — Différence 
sur l'origine du faisceau pyramidal, 520. — Sur la compression de 
l'encéphale déterminée par l'augmentation de la pression sanguine 
intra-artérielle, 791-793. — Modifications de l'encéphale sous l'in- 
fluence de l'augmentation de pression, 791-793. 

Tome VIII. Sur les lésions corticales du cerveau, 487-528. — His- 
torique et critique de la doctrine des localisations cérébrales, 487- 
494 . — Expériences, conclusion : absence de relation entre telle ou 
telle partie du cerveau, et telle ou telle partie des appareils péri- 
phériques, 494-504. — Constatations insuffisantes des expériences 
et observations anciennes. Difficulté pour remonter du phénomène 
à la cause, 504-517. — Erreurs de raisonnement et de conclusion. 
— Insuffisance des faits en particulier pour la localisation des trou- 
bles sensitifs et intellectuels, 517-528. 



EBeéphaliqae. — Tome II. Affection — (encéphalite diffuse probable) 
localisée aux étages supérieurs des pédoncules cérébraux et aux 
couches optiques, ainsi qu'au plancher du quatrième ventricule et 
aux parois latérales du troisième, 341-351 . 

Tomè IV. — {Centres moteurs)* (Voir Encéphale.) 



Eneoehe périostlqae. — Tome II. Son rôle dans le développement 
des 08 longs des oiseaux, 533-534. (Voir Os.) 



Endartère. — Tome III. Un point de la structure de 1' — de l'aorte. 
(Voir Canaux lymphatiques.) 

Endartérlte. — Tome III. Recherches sur l'origine des éléments 
cellulaires dans 1' — de Taorte, 325-334. — Opinions émises par les 
auteurs, 326. — Description histologique de V — d'après Texamen 
de coupes parallèles et perpendiculaires a la surface, 329-332. — 
L'altération consiste en une infiltration dans la tunique interne 
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d'éléments jeunes semblables aux globules blancs et aux globules 
rouges, et de globules sphériques plus petits que les précédents. 
Ce sont les éléments du sang extravasés de la cavité de Taorte dans 
la tunique interne de ce vaisseau. Absence de vasa-vasorum dans 
celle-ci; pas de prolifération ni de dégénérescence alhéromateuse 
de ces éléments constituants, 8â2-3â4. 



Endocardite. — Toms I. (Voir Diphtérie.) 

Tome III. — {végétante) Observation d' — aveo embolie dans une 
artère vertébrale et thrombose secondaire de Tarière basilaire? 
194-798. 



Endothëlinm. >— Tome I. Définition du terme — . Généralités sur les 
—, 19-21. — De l'intestin, 21. — Son mode de préparation, 22-23. 
— Son siège sous-épithélial, forme sinueuse et inégale de ses bords 
comme V — des lymphatiques, 22-24. — Cette couche se prolonge 

dans les glandes, 24. vésical, 25. de la trachée, 26. — 

Etudié par un nouveau procédé d'imprégnation à Targent; ne pré- 
sente pas de stomates. — des séreuses et des vaisseaux san- 
guins.) Le ciment qui réunit les cellules est un albuminate fluide qui 
se coagule par Faction des sels d'argent, 694-69T . 

Tome VIII. Note sur la forme de 1' — des artérioles, des veinules 
et des capillaires sanguins, 191-193. 



Eoslne. — Tome IV. Application de T — à Tétude du tissu conjonctif, 
211-243. — Historique de V — , recherches de Fischer, Wissotstky, 
Draschfeld, propriétés del' — solubledans l'eau, technique, 213-214. 
— Action de V — sur les cartilages, colore le protoplasma des cel- 
lules dans tous les tissus, 215. — L' — colore les protoplasmas 
cellulaires, ainsi que les noyaux des endothéliums, des nerfs, du 
nodule sésamoïde du tendon de la grenouille, 216. — L' — est une 
fluorescéine bromée, 217. — Des cellules du tissu conjonctif, histo- 
rique de la question, 218-219. — Étude du tissu conjonctif par l'in- 
jection interstitielle d'— , 219. — La cellule du tissu conjonctif traitée 
par cette méthode, au lieu d'être une cellule plate, est munie de 
prolongements, 223. — Ces prolongements proloplasmiques s'anas- 
tomosent avec des prolongements semblables venus des cellules 
voisines, 223. — La cellule du tissu conjonctif forme un revêtement 
discontinu, 225. — Le ciment inter-cellulaire n'existe pas, 226. — 
Ces cellules n'ont pas de crêtes d'empreinte, 228. ^ Elles ont aveo 
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les endothélium une certaine analogie, 229. — Coloration des noyaux 
et des corps cellulaires par V — soluble dans l'eau, 232-234. — Des 
cellules des tendons, opinions de Ranvier, Boll, Grunhagen, Tihu, 
Ercolani, 233-235. ^— Le noyau et le protoplasma sont colorés par 
r — , striation et crôtes d'empreinte, 236-237. — Expansions laté- 
rales de ces cellules, 239. — Ces expansions ne forment pas une 
gaine continue aux faisceaux tendineux, 211 . — Il n'y a pas entre 
les faisceaux tendineux de matière amorphe, 242. — Dans les ten- 
dons, comme dans le tissu conjonctif, les cellules du tissu conjonctif 
s'insinuent entre les faisceaux, 243. 

ToMB VIII. Sur le mode de préparation et l'emploi del' — et de la 
glycérine hématoxyliqae en histologie, 640-648. — Avantages et 
inconvénients de l'hëmatoxyline, 640-643. — Préparation et mode 
d'emploi de la glycérine hématoxylique, 643-645. — Préparation et 
mode d'emploi de 1' — hématoxylique, 645-648. 



BpMerme. — Tohb I. De la brûlure de 1' —, 161. 

Tome VI. De la mensuration de 1' — dans les différentes parties 
du corps humain, et des rapports entre son épaisseur et la sensi- 
hilité électro-cutanée, 119-134. — Influence de l'épaisseur de l'épi- 
derme sur la sensibilité de la peau, opinion de Leyden, 117. — 
Travaux de Duchenne (de Boulogne), Leyden, Arle, sur la sensibilité 
électro-cutanée dans les différentes parties du corps, 118. — Travail 
de Vautour sur cette question, 118-119. — De l'épaisseur de V — . 
Travaux de Krause, Kôlliker, Henle, 119. — Topographie de l'épais- 
seur de l'épiderme suivant les régions, 120. — Travaux de Henle, 
120. — Divergences entre les auteurs sur l'épaisseur de la couche 
muqueuse, 121. — Insuffisance des recherches des auteurs précé- 
dents, 121. — Méthode suivie par l'auteur dans ces recherches; 
acide osmique, 121 . — Réfutation des objections que l'on peut faire 
à la méthode de l'auteur, 121-123. — Tables de mensuration de 
l'épaisseur de 1' — dans les différentes régions du corps, 123-131 . 

— Conclusions : l'épaisseur de l'épiderme varie suivant qu'on la 
mesure au regard des papilles ou des espaces inter-papillaires, 180. 

— Variations de la couche cornée, 130. — Couche muqueuse, va- 
riations de cette couche 131. •— Il résulte des recherches de l'auteur 
que les variations d'épaisseur de 1' — ne sont point assez considé- 
rables pour jouer un grand rôle dans la variation de la sensibilité 
électro-cutanée, 132-134. 

ToHC X. Stratum granulosum. Des modifications et de la dispari- 
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tion du — de Tépiderme dans quelques maladies de la peau^ 205-21S. 

— Structure normale du — 205-206. — Variation de l'épaisseur du 

— suivant l'épaisseur de Tépiderme à Tétai normal, 206-207. — Cas 
pathologiques, 207-210. — Mal perforant plantaire, 207. — Allonge- 
ment des papilles et des bouchons épidermiques inter-papillaires, 
épaississement de la couche cornée, modification du — , augmenta- 
tion de volume et de nombre des cellules remplies de granulations 
d'éléidine, diffusion de l'éléidine dans le stratum lucidum et les 
parties inférieures de la couche cornée, 207. — 2® Durillons des 
orteils et de la plante du pied, 208. — Modifications semblables, mais 
plus intenses, 208. — 3<» Psoriasis, 208-210. — Outre les modifica- 
tions du derme, il y a disparition complète du — et de Téléidine au 
niveau des squames, 208-209. — Le — est conservé au pourtour 
des squames, 209. — A^ Eczéma vésiculeux, 209. — Au niveau des 
vésicules à peine formées, disparition du — et de Téléidine, appari- 
tion des noyaux dans les cellules de la couche cornée, 209. — 
5® Pustules de variole, 210. — Epaississement du — et excès d'éléi- 
dine sur le bourrelet de la pustule, atrophie du — et absence de 
Téléidine au niveau du centre, 210. — 6<^ Epithélioma lobule de la 
peau ; — épais au niveau des globes épidermiques cornés, absence 
du — au niveau des globes épithéliaux et dégénérescence colloïde, 
210. — Conclusions, 210-211 . — Explication de la planche, 210. 



Epignathle. — Tome YIII. Un cas d' — chez le veau, 206*223. — 
Description des os pris séparément, 205-214. — Squelette de la 
tôte dans son ensemble, 205-215. — Parties molles, 215. — Origine 
des épignathes; discussion, 216-222.— Bibliographie, 222. — Expli- 
cation des figures, 222-228. 



Epilepsle. — Tome II. Production d'attaques d' — par le chatouille- 
ment de la peau du cou chez Thomme, 885. 

Tome III . Sur Tinfluence du cerveau dans la production de V — 
(anal), 807 . 



Epiploon. — Tome I. Recherches sur la formation des mailles du 
grand —, 421-428. — Les mailles sont formées par un écartement 
des faisceaux du tissu conjonctif, 422. — Les travées sont recou- 
vertes d'une couche endothéliale continue, 423. — Les trous du 
grand — sont produits au début par Taetion perforante des cellules 
lymphatiques qui vivent à l'état de liberté dans la cavité péritonéale, 
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se fixent sur la membrane^ la pénètrent et la traversent, 424-428. 
— Structure du grand — du lapin, 431» — Des taches laiteuses du 
grand — , 430. 



Eplthéilome. — Tome II. Sur le développement de 1' — du corps 
thyroïde, 659-670. — Ce développement est intra-folliculaire, comme 
celui des tubercules dans le môme organe, 668. — Analogie de ce 
processus avec celui du cancer pulmonaire^ 668. — L' — du corps 
thyroïde est intermédiaire entre les diverses formes d* — et ne peut 
être assimilé complètement à aucun type^ 669. 

Tome III . Deux observations d' — à cellules cylindriques des voies 
digestives, 300-310. — Examen histologique d'un cas d' — du pou- 
mon de forme carcinomateuse, 353-371 . — Quel sens il faut attri- 
buer au mot, 365. 

Tome VI. Rapports du carcinome et de Y — . (Voir Cancer.) 

Tome VII. Observations d' — à cellules cylindriques, primitif du 
. foie, 660-672. — Historique, 661-662. — Examen microscopique, 
662. — Examen histologique, 663-670. -^-Le tissu de nouvelle for- 
mation est formé d'un stroma fibreux, limitant des alvéoles tapissés 
par un revêtement régulier de cellules épithéliales cylindriques. 
Dans le parenchyme hépatique, traces de dégénérescence grais- 
seuse, 663-666. — Diagnostic différentiel anatomique entre V — et 
Tadénome du foie, 666-669. — Les polyadénomes biliaires sont 
souvent une complication de la cirrhose et ne sont qu'une exagéra- 
tion de la néoformation des canalicules biliaires, 669-672. 

Tome VIII. Recherches sur V — calcifié des glandes sébacées. 
Contribution à l'étude des tumeurs ossiformes de la peau, 528-553. 

— Structure des glandes sébacées, 530. — Athérome simple, 531. 

— Athérome calcifié, 531-532. — De T — lobule limité à une seule 
glande sébacée, 532-533. — De 1' — calcifié, 533-551. — Observa- 
tions, 533-537. — Anatomie pathologique : membranes et travées^ qui 
en partent, masses épithéliales, 537-542 . — Composition chimique, 
543. — Développement de 1' — calcifié, 543-548. — Siège anatomi- 
que, 543-544. — Développement des masses épithéliales au dedans 
et au dehors de la tumeur, 544-546. — Accroissement de la trame, 
546-548. —Historique, 548-549. — Pathologie et clinique, 549-551 . 

— Nosologie, 549. — Etiologie, 543-550. — Causes occasionnelles, 
550. — Symptômes, 550-551. —Conclusions, 551-552. — Explica- 
tion de la planche, 552-553, 
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ToMK II — (myxoïdé) • L* — ou mucoîde comprend l'affection dé- 
crite sous le nom de maladie kystique da testicule, certains kystes de 
l'ovaire^ certains polypes glandulaires et kystiques des muqueuses, 
130-133. — Peut devenir enchondromateux ou sarcomateux, 133. 



Kpithéliaai. — Toue I. Emploi de Falcool dilué, des couleurs d'ani- 
line et du bleu de quinoléîne pour la préparation et Tobservation des 
— , 784. — Étude des cellules à cUs vibratiles, 785. — Des cellules 
épithéliales de l'intestin grêle, de V — pulmonaire, 786-787. 

Tome III. Description de V — muqneux de Foyiducte de la cistude 
d'Europe, 186-189. — Description de 1' — qui recouvre la face 
externe des trachées des insectes, 2-6. — Nature de 1* — qui revêt 
les tubes séminifères, 58. 



Elpalis. — Tome V. (Voir Tumeurs a mtbloplaxbs.) 



Eryslpèle. — Tome I. De l'état de la peau dans 1' —, 234-251. — 
Historique de cette question, 234-237. — Aspect de la peau au mo- 
ment de Fautopsie, 287. — Infiltration de globules blancs, 238. — 
Ceux-ci se montrent d'abord autour des vaisseaux sanguins et finis- 
sent par envahir tout le derme, 238. — L' exsudât fibrineux n'est 
pas abondant, 239. — Les globules blancs sont repris par les vais- 
seaux lymphatiques, 240. — Prolifération des cellules fixes dans 
les couches profondes du derme ; inflammation du tissu conjonctif 
sous-cutané, 241-242. — Lymphangite consécutive au transport des 
globules blancs, 242. — Altérations des ganglions lymphatiques, 244. 

Transformation vésiculeuse des noyaux des cellules situés vers la 

partie moyenne du corps muqueux de Malpighi, 245. — Modes de 
développement des phlyctènes, 246. — Nature de Texsudat contenu 
dans les phlyctènes, 246. — Nature et mode de développement des 
élevures ou vésicules observées dans Terysipelas scirrhodes, 247. — 
Evolution des lésions cutanées dans V —, 247. — Résolution de T— , 
248. — Suppuration de la peau, 248. — Mode d'élimination des cel- 
lules embryonnaires, 249. — Nature des lésions produites dans la 
peau par Y — ; définition anatomique de F —, 250. (Voir Élépban- 
tiasis,)-- De la richesse du sang en globules blancs dans 1' —, 51. 

Erythrophléine. — Tomè III. Alcaloïde de l'écorce du mancône 
(erythrophlœum guineense); son extraction, ses caractères chimi- 
ques, 203-206. — Effets physiologiques de V — et du chlorure 



▲BGRITI8 DK PHT9I«L0OtB. — DBUXifcMI fléRIS. S? 

double d' — et de platine. L' — est un poison des muselés et en 
particulier du muscle cardiaque, 201-217. — Gomment V — déter- 
mine la paralysie du cœur, 223. 



ErythropUœnm eonaiinga. — Tome III. Caractères botaniques de 
r— , 225. — Expériences faites avec les feuilles et les semences 
de r— ; analogie des effets physiologiques de ï — avec Terythro- 
phlœum guioeense, 226. 

ToMB m. — iguineensé), (Voir Égorgb db màncônb.) 



Bsehare. -— Ton IX. (Voir Nbrfs.) 



EstoHUie. — Tome III. Epithélioma à cellules cylindriques de V — , 
302. — Pathogénie de Tulcère rond de 1* —, 447-451. — Points de 
rëcorce grise du cerveau dont la faradisation agit sur V — , 163. 

ToMB IX. (Voir GASTRrrE.) 



Exeitabllitë (musculaire) . — Tomb VI. (Voir Muscles.) 

Tome VIII. De V — réflexe des muscles dans la première période du 
somnambulisme, 155-157. — Contracture du bras chez les sujets sou- 
mis aux passes magnétiques, 155-156. — Relation de trois cas, 156. 
— Explication de ces troubles, 157. 



Exeltation {latente) — Tome VII. (Voir Muscles.) 

Tome VIII. Des mouvements de la grenouille eonsécatifs à 1* — 
électrique, 824-887. — Mouvements volontaires, 824-828. — Vitesse 
des mouvements volontaires, 828-832. — Mouvements réflexes, 881^' 
833. — Mouvements réflexes et volontaires, 833-837. 



Exoniphale. — Tome VIII. Observation pour servir à l'histoire de 
1*_( — fusiforme diverticulaire inversé), 93*103.-* Appendice oiiibi- 
làcal de 6 centimètres existant depuis la naissance chez un enfant de 
2 ans 1/2, 93*96, -^ EUanken. Jiislologique : oet appendioe n'est en 
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somme qu'an diverlicùle intestinal inverse, 96-108. — Explication des 
figures, lOa. 

Expansion pëdonculaire. — Tome II. Fonctions de V ^, 461-472. 



Extirpations limitées. — Tome II. Méthode des — des hémisphères 
cérébraux dans l'étude de leurs fonctions. (Voir Encéphale.) 



Faee* — Tome III. Observation de tic non douloureux de la — , 267- 
269. 



Facial. — Tome III. Expériences faites sur le — au point de vue de la 
sensibilité récurrente, 25-44. 



Faelal (abducteur). — Tome III. Ramollissement limité au — dans un 
cas d'embolie de Tartère vertébrale d'un côté, et thrombose consé- 
cutive du tronc basilaire, 193-802. 



Faradlsatlon. — Tobie I. Note sur les effets delà — directe des ven- 
tricules du cœur chez le chien, 955-980. — Dangers de la —du cœur 
chez rhomme, 980. 

Tome II . De TinfLuence qu'exerce la — de la peau dans certains cas 

d'anesthésie cutanée, 878-885. 

Tome III. Étude expérimentale de l'influence exercée par la — de 
l'écorce grise du cerveau sur quelques fonctions de la vie orga- 
nique, 140-172.— La — de l'écorce du cerveau agit sur les fibres 
blanches et par elles sur le mësocéphale : ces effets sont les mêmes 
que ceux de l 'excitation faradique mésoeéphalique, 726-730. — Note 
sur les effets de la — cutanée dans Thémianesthésie d'origine céré- 
brale, 764-770, —et dans certains cas d'anesthésie cutanée, 812^813. 



Fermentation (butyrique). — Tome II. De la— dans l'intestin, 773. 
•>— Expériences entreprises dans le but de savoir quelle est rinfluence 
des sucs digestifs sur la •^; mode opératoire et principe de ces ex-* 
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périenoes, 774-776.— -La bile s* oppose à la —, 781-800. ^ La^*- ne 
fournit pas les gaz intestinaux, 800. 

Fibres de Sharpey. — Tome II. Leur présence dans tous les sys- 
tèmes intermédiaires, 19. — Leurs rapports avec les corpuscules et 
les canalicules osseux, 20. — Constituent presque à elles seules Tes 
long de Toiseau, 537-539. — Disposition du tissu élastique par rap- 
port aux —, 589. — Origine de ces — , 540. — Leur développement 
dans les os fibreux du crâne des oiseaux, 540-543. 

Fibres Bervease». — Tome IL Recherches sur le mode de distribu- 
tion des — dans les nerfs optiques et dans la rétine, 521-5^. — Des 
cription des — primitives dans la queue des larves de batraciens, 804. 

— Celles-ci constituent en grande partie le plan profond du réseau 
sous-épidermique ; elles se divisent d'une façon dichotomique, 806. 
—Transformation des fibrilles variqueuses en — à bords droits et à 
noyaux (fibres primitives), 809-812. — Evolution des — primitives, 
812. — Modifications concomitantes des noyaux, 813. — Dédouble- 
ment des — primitives, 815. — Transformation des — secondaires 
pâles en tubes nerveux à moelle, 817-822. 

Fibrilles. — Tome II. Description des — nerveuses primitives dans 
la queue des larves de batraciens, 803. — - Apparition sur ces — de 
nodosités formées par du protoplasma, 804. — Des noyaux autogènes 
se montrent dans ces renflements, 805. — Les — constituent presque 
à elles seules le plan superficiel du réseau sous-épidermique, 806. 

— Dépôt de globules graisseux vitellins autour des noyaux, 808. — 
Transformation des — monoliformes en fibres pâles à noyaux^ 809. 

— Structure des — - 809. — Une plus grande épaisseur de la couche 
de protoplasma qui revêt le filament axile et le développement d'une 
cuticule externe (gaine de Schwann) caractérisent les fibres à bords 
droits, 810. — Transformation en fibres primitives, 810. — Dédou- 
blement et dissociation du filament axile en fibrilles, 810-811. — 
Evolution consécutive, 813-828. — Les — primaires sont constituées 
par des prolongements de cellules nerveuses, 831. — Leur mode de 
développement, 834, — leur ressemblance avec les filaments angio- 
plastiques, 837. — Les — ne sont pas des cylindraxes nus, 887. 

Fibriae. — Tome X. (Voir Sang.) 

Flè¥res palodéesBes. •— Tome II. Etude histologique du sang dans 
les — >• (Voir Palustres.) 
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Fièvre Intennittente. — Tome III. Variations de la quantité d'urée 
dans la — hépatique, 560. 

Fièvre typhoïde. — Tomb VIII. (Voir Néphrite.) 



Filamento splraax. — Description des — des trachées des insectes, 
6-8. 



Ftttns. — Tome II. Recherches sur l'ovaire du —, 501-518. 



Feie (Anatomie). — Tome I. Recherches sur le tissu conjonctif intra- 
acineux du foie, 138-140. 

ToMB III. Structure et fonctions du — , à propos de la néoforma- 
tion de canalicules biliaires dans l'hépatite, 788-798. 

Tome X. Recherches sur le nombre des globules rouges dans les 
vaisseaux du foie. (Voir Sang.) 

Tomk I (Anatomie ï>athologiqub) . Note pour servir à rhistoîre 
anatomique de la cirrhose hépatique, 265-287 . 

Tome IL Etude expérimentale sur la contusion du — , 2^-82. — 
Procédé expérimental, 22. — Examen à l'œil nu : fentes, hémop- 
ragies interstitielles avec ou sans rupture de la capsule de Glisson» 
28*25. — Examen microscopique; différence du processus de ré- 
paration, suivant que la capsule de Glisson est intacte ou brîsée, 
25^8. — Origine du travail de cicatrisation; opinions des auteurs à 
ce sujet, ^31. — - Régénération de répithélium superficiel, SI. — 
Dégénérescence amyloïde du — , 679-683. 

Tome III. Contribution à F histoire de P adénome du — , 622-654, 
— Exposé historique et indications bibliographiques, 622-627. — 
Ce qu'il faut entendre par Tadénome du — , 627. — Deux observa- 
tions d'adénome vrai du — , 628-648. — Symptômes de Tadénome 
du — , 648. — Description anatomique de Tadénome du — , 649. — 
Caractères microscopiques : volume, aspect extérieur et intérieur des 
tumeurs, coque fibreuse et cirrhose concomitante, 649. — Structure 
histologique : le nodule du — est constitué par un ensemble de 
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tubea contournés sur eux-mêmes, ramifiés et anastomosés entre 
eux; formés d'une paroi conjonctive tapissée d'un épitbélium stra- 
tifié analogue aux cellules du foie; présentant une lumière à leur 
centre ; séparés les uns des autres par des vaisseaux sanguins se 
rendant à une veine centrale. Tissu conjonctif fibrillaire suivant 
les vaisseaux^ 649-650. — Le mode de développement des tubes 
glandulaires se fait aux dépens des trabécules de l'acinus normal par 
simple hypertrophie et hyperplasie des cellules hépatiques, 650. — 
Transformations régressives ultérieures; fonte colloïde et inspissa- 
tion caséeuse; aspect puriforme qui en résulte^ 651. — Diagnostic 
différentiel de Tadénome avec Tépithélioma à cellules cylindriques, 
653. — Nature des tumeurs du foie, composées d*acini hypertro* 
plies et hyperplasiés {pseudo-adénomes). 

Tome III. Note sur les altérations du — consécutives à la liga- 
ture du canal cholédoque^ 21:2-299. — Indications bibliographiques 
sur ce sujet, 273. — Procédé expérimental^ 273. — Ghaogements de 
volume^ de coloration et de consistance du — , 275. — Dilatation des 
canaux biliaires ; infiltration des leucocytes dans les parois de ces 
canaux, 275. — Nature de la bile contenue dans la vésicule, 276. — 
Altération du *- proprement dit : — a) canaux portes ; leur dilatation, 
276. — b) Espaces et assures inferioZ^u/AiVes; leur élargissement par 
néoformation de tissu conjonctif; développement anormal à leur 
niveau d'un grand nombre de canalicules biliaires interlobulaires qui 
se dilatent d'abord, s'insinuent ensuite dans les fentes et se prolon- 
gent jusque dans Tintérieur du lobule, 277-280. — c) Lobule hépa- 
tique, atrophie par le fait de l'élargissement des espaces et fissures 
interlobulaires. Destruction progressive des cellules hépatiques 
sans cirrhose intralobulaire ; dégénération fibreuse des cellules 
hépatiques dans certains cas ; abcès microscopiques ; épanchements 
de matière biliaire, 280-283. •— Pathogénie de ces altérations du —, 
287. — L^irritation traumatique des parois du canal cholédoque ne 
peut pas expliquer la production de la cirrhose hépatique, 288. — 
La rétention de la bile est la cause des lésions observées, 289. — 
Les canalicules biliaires plongés dans le tissu conjonctif qui rem- 
place les espaces et les fissures ne représentent pas exclusivement 
les canaux préexistants, 290. — Ils résultent du développement des 
canalicules intralobulaires, à la face interne desquels apparaît un 
ôpithélium de nouvelle formation, 291-293. — Altération du — chez 
l'homme, consécutive à l'obstruction des voies biliaires par des cal- 
culs; cirrhose d* origine biliaire, 295-298. — Suppuration du — Xré 
quente dans ces cas, 298. 

TokB IV. Contribution à F étude des lésions hiatologiquea du •— » 
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consécutives à la ligature du canal cholédoque, 718-763. — Histo- 
rique, 718-729.-— Manuel opératoire, 731-733. — Altéra lions des cel- 
lules, 733-776. — Altérations dutissuconjonctif et des artères, 736-743. 

— Altérations périlobulaires, 743-744. — Foyers de sclérose intra- 
lobulaireSf 744-745. — En résumé, altérations- du tissu conjonctif 
interstitiel, lésions inflammatoires des artères, dilatation des canaux 
biliaires et atrophie des cellules hépatiques, 751-752. — Les taches 
claires; leur signiflcation, 753. — Les mailles de ces taches ne sont 
autre chose que les cuticules des cellules hépatiques, 754-755. — 
Ces taches claires ne sont point produites par l'action de la bile sur 
les cellules hépatiques, 75&-757. — Elles sont la conséquence de la 
dégénérescence colloïde des cellules à ce niveau. 

Tome YI (Angiomes). Contribution à Tétude des —du foie, 58-82. 

— Etude des lésions vasculairesdu foie, les unes localisées, les autres 
diffuses, 58^9 . —Historique : Hokitansky, Busch, Yirchow, les divisent 
en — simples et — caverneux, ces deux espèces pouvant passer de 
Tune à l'autre ; il divise en outre 1' — caverneux en — diffus et en 

— enkysté, 60. — Volume des — , constitution des —, MûUer, Wedl^ 
Frerichs, Monod ; épithélium des — , 61 . — Rapports de V — avec 
les veines, injections Virchow, Cornil, 61. — Pour Hokitansky V — 
se forme indépendamment des vaisseaux, et les communications qu'il 
affecte avec les vaisseaux ne sont que secondaires, 62. — Dévelop- 
pement des — . Opinion de Virchow, 63. — L' — est consécutif à 
une hépatite interstitielle, c'est dans ce tissu nouveau que se for- 
ment de nouveaux vaisseaux qui, s'abouchant les uns aux autres, 
constitueront 1' — • Pour Hindfleisch, 1' — est une hyperplasie du tissu 
conjonctif interlobulaire suivie d'une métamorphose caverneuse, 64. 

— Monod, Cornil, 65. ^ Deux opinions en présence sur V — . 
Y a-t-il néoformation vasculaire ou simple dilatation des vaisseaux 
préexistants, cette deuxième théorie est la plus vraie, 65. — Examen 
anatomique de différents — . Numéro 1 : forme, volume, 65. — 
Travées conjonctives, espaces lacunaires, face interne de V — sclé- 
reuse, 67-70, — Numéro 2: forme, volume, 70-71. — Technique^ 
examen histologique, 71. — Travées conjonctives, cavités lacunaires, 
72. — Système vasculaire du reste du foie, 72. — Cellules hépati- 
ques, 72-73. — Communications des lacunes entre elles, 74. — Pro- 
lifération embryonnaire dans les espaces inter- cellulaires, 75. — 
Observations cliniques, 76-79, — Réflexions, 79-80, — L* — hépa- 
tique résulte d'une prolifération embryonnaire des parois des vais- 
seaux préexistants; ces vaisseaux se dilatent, s'accolent et forment 
le premier stade de l'évolution caverneuse, 81 . — Dans 1* — caver- 
neux il y a probablement usure de la paroi commune à deux vais- 
seaux et communication entre ces vaisseaux, 81-82. — Au point de 
vue clinique, l'angiome du foie est sans danger, 82^ 
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GmRBosBd {Note sur un cas de -^ cfo — bypertropbique aree ictère 
chronique). — Tomb VUI, 830-845. — Historique : travaux de Gornil 
et Hayem, Hanot, Gharcot et Gombault, Birech-Hirchfeld et les 
auteurs allemands, 830-831 . — Observation clinique : cirrhose hyper- 
trophique du foie avec ictère chronique datant de 3 ans, phénomènes 
comateux ultimes, carcinome de l'estomac, ramollissement putride 
des muscles de Tabdomen, 831-832. -^ Examen histologique du 
foie; destruction du foie par le processus morbide, 834-839. — Ré- 
flexions sur la nalure de l'altération hépatique; ce n*est pas une 
simple — biliaire par rétention, c'est bien, au contraire, une vérita- 
ble — hypertrophique, 839-841. — Réflexions sur la — hypertrophi- 
que, altération des vaisseaux biliaires, développement de ces vais- 
seaux, apparition des canaux biliaires intralobulaires par suite de la 
modification de leur épithélium, continuation de ce dernier avec les 
trabécules hépatiques, travaux de Gornil, de Gharcot et Gombault, 
841. — Kelsch et Kiéner montrent que ce réseau des canaux biliaires 
intralobulaires se forme aux dépens des trabécules hépatiques 
dont répithélium glandulaire se transforme en épithélium de revê- 
tement, 841*842. — Gette altération se voit dans toutes les espèces 
d'hépatites, 842-843. — Elle n'a pas l'importance capitale qu'on lui a 
attribuée jusqu'ici ; elle ne suffit pas pour faire de la — hypertro- 
phique une maladie à part^ 843. — L'hypertrophie pure et simple 
est encore le meilleur caractère anatomique de la — avec ictère 
chronique, 843. — Gonclusions : dans toute — , il y a un processus 
conjonctif et un processus épithéiial; la différenciation des formes 
produit la prédominance de l'un ou l'autre de ces facteurs, 849-855» 

Tome YII. Recherches sur la — biliaire du lapin domestique ^ 503- 
520. — Fréquence de la — biliaire non expérimentale chez le lapin, 
503. — Examen du foie à l'œil nu, 504-506. — Augmentation de 
volume, 504. — Augmentation de la consistance, 504. — Présence 
de taches blanches à la surface et à Tintérieur, 504-506. •— Examen 
microscopique, 506-511. — Lésions des conduits biliaires préexis- 
tants, 506-508.— Présence de grégarines, 501. — Formations de no- 
dules aux dépens des conduits biliaires, 507-508. — Espaces interlo- 
bulaires, 508. — Hypertrophie iiTégulière du tissu conjonctif inter- 
lobulaire, 508. — Altération des lobules, 508-511. — Destruction et 
transformation des lobules par différents processus, 508-511. — 
Lacunes du tissu conjonctif provenant souvent de vaisseaux dilatés, 
511. — Interprétation physiologique des lésions observées, 512-514. 
— Rôle des grégarines, 512. — Deux modes de 'formation du tissu 
conjonctif, 512-514. — Réflexions, 514-518. — Rôle respectif des 
vaisseaux dans la cirrhose porte et dan s la cirrhose biliaire, 514-515. 
•_ Travées productrices des conduits biliaires, 515. — Déductioii 
sur la 'structure normale du foie^ 51 5-616 • — Les canalicules, par 
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léar réanion, forment de* glandes tubalëes, se rapprochant ainsi de 
la structure du foie chez les animaux inférieurs, 516-518. 



Tome VIII. Contribution à l'histoire de la — hypertrophiqne da 
foie, 797-823. — Observation I : — hypertrophiqne, 798^04. —Analyse 
histologique du foie; néoplasie fibreuse aux dépens du parenchyme, 
hyperplasie diffuse et nodulaire du parenchyme^ hyperémie et eu- 
dartérite capillaire, 800-804. — Observation II : — hypertrophiqne^ 
804-809. — Analyse histologique du foie. Hyperémie glandulaire, 
805-809. — Observation III: — alcoolique au début, 809-812. — 
Analyse histologique du foie, ^10-812. — Considérations pathogéni- 
ques et anatomo-pathologiques iur lesquelles se base la distinction 
entre les — hypertrophiques et atrophiques, 812-823. — La — vul- 
gaire est annulaire et intralobulaire, 813-815. — La — hypertro- 
phique est insulaire, 815-816. — La — atrophique est une — péri- 
acineuse, 816-817 • — La — hypertrophiqne est d'origine biliaire, 
817-818. — D*après Ackermann^ la — hypertrophiqne serait une 
phlegmasie péri-acineuse et péricapillaire^ la — vulgaire serait une 
phlegmasie développée autour d'un réseau capillaire nouveau, émané 
de Tartère hépatique. Discussion de cette opinion, 818-821. — Les 
caractères histologiques des deux formes de — n'ont pas une valeur 
absolue, 821-823. — Explication de la planche, 823. 

Tome VIII. Sur une variété de — hyper trophique du foie, — hyper- 
trophique graisseuse, 584-639. — Introduction: considérations géné- 
rales sur les — , 584-589. — Observations, 589-615. — Anatomie 
pathologique, 615-623* — Aspect macroscopique : volume, poids, 
configuration, coloration, 615-617. — Examen microscopique: pro- 
lifération eonjonctive, dégénérescence graisseuse^ angiocholite et 
périangiocholiie, 617-724. — Histoire clinique, 623-637. — Sympto- 
matologie, 623-625. — Diagnostic, 625-626. — Etiologie, 626-629. — 
Pathogénie, 629^7. — Légitimité de la dénomination, 637-638. — 
Explication des planches, 68&-6d9. 

HÉPATITE. — Tome I* — interstitielle chronique avec hypertrophie. 
Contribution à Tétude de F — ,8. — Sclérose ou cirrhose hypertro->- 
phique du foie, 126-^127. — Cette affection est caractérisée par une 
hyperplasie du tissu conjonctif du foie dans £a presque totalité 
(entre les lobules et dans les lobules) ,et par la transformation lym- 
phoîde de ce tissu sous forme d'îlots disséminés, 140. — Les cel- 
Iules du foie sont conservées et leur hyperplasie joue peut-ôtre un 
certain rôle dans cette lésion hypertrophique» 142^ -^ Diffère de la 
^rhose oommune, lisse ou ^ranuleuseï 444. — Elle n'abouiîl 
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jamais à Fatrophie de l'orgatae/145. — DifJF^re égalemôni dé la 
cirrhose syphilitique, 145. — De l'infiitration graisseuse, âfnyloTde 
•ou pigmentaire combinée à l'hépatite interstitielle, 146-141. — Se 
complique fréquemment de péritonite chronique partielle ou géné- 
ralisée, 149. — L'ascite manque ou est peu considérable, 150. — La 
rate peut être hypertrophiée, 150. — Valeur de Tictère, 151. ^- Ld 
marche de cette maladie est le plus souvent chronique, 152. — Elle 
peut être subaiguê, 153. — Ëtiologie^ 155. 

HÉPATITE {Contribution à Fétude de P — pareachymateuse nodulaire). 
— Tome VII, 922-941. — Historique: travaux de Kelsch et Kiéner, 
sur des foyers d'hyperplasie épithéliaie dans, le foie d'individus 
morts de cachexie palustre, 922-923. — L*auteur rapporte des cas 
semblables observés en dehors de Timpaludisme» observations cli<^ 
niques et autopsies, 922-936. — L'altération qui produit ï ^ uodu* 
laire consiste dans un phénomène de rétention, et on peut la dé- 
nommer hyperplasie épithéliaie noduiaire, 986-941. 



HÉPATITE suppuRÉE. — ToME IIL Variatious de la quantité d'urée 

éliminée dans 1' — , 551-555. 

• < 

Tome VI. {Affections paludéennes du — ,) 354-408. -:— Hépatite 
pareiichymateuse, chronique ou noduiaire, définition de l'inflamma- 
tion parenchymateuse, lesirictions à faire pour la forme chronique 
-comme pour la forme aiguë, 'historique de l'hépatite parenchyma'» 
teuse chronique, 854-355. — Observations cliniques avec examen 
microscopique, 356^375. — Ces observations présentent trois carac-^ 
tères principaux, importants à étudier : la formation du foyer de ra-^ 
mollissement puriforme, l'induration par néoformation d'un tissu 
conjonctif embryonnaire, l'évolution noduiaire, 375. — L'hyperpla- 
sie épithéliaie, tendant au ramollissement, est caractérisée par la 
, prolifération des noyaux des cellules et la multiplication par scission 
des cellules hépatiques géantes, infiltrées de graisse et de pigment 
biliaire; celle altération épithéliaie peut se terminer par dégénéra- 
tion adipeuse, foute graisseuse et coUoule, ramollissement caséeux, 
suppuration et transformation en tissu embryonnaire, 375-378v — 
Hyperplasie épithéliaie, tendance à l'induration, néoformation de 
tissu conjonctif embryonnaire dans leparenchyme induré, organisa-^ 
lion de ce tissu, disparition des bellules hépatiques, 378-380. — 
Transformation du tissu glandulaire en tissu fibreux, 381. — HisCoî- 
rique de la question, controverse, 381-383. — De révolution nodu-« 
laire, granulation-, ses trois zones, 383-385 ^ -^ Cette granulation est 
une cirrhose monociellulaire, 385-389« —Observations, 889^408. . 

Table des arch. de phys. — 2" sérib. 5 
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Ton» V. Dm affections paludéennes du —, hypefhémies phlagOMr 
tiques et inflammation pareaohymateuse, 571-611. —Etude de» «t. 
térations de la cellule hépatique et de la cellule endothéliale, 511-573. 
— Hyperhémie du —, signes cliniques, 573. — Caractères anatomi- 
ques observations cliniques et examen histologique, 574-586.— Carae- 
tères histologiques de l'hyperhémie du — ; l'augmentation de volume 
de la glande dépend de l'épaissiasement des trabéculos. et de l'agran- 
dissement des réseaux capillaii-os, 586. - Altération de l'épithélium 
glandulaire, état de tuméfaction, trouble, multiplication des noyaux, 
granulations pigmentaires,588-589. - Altérations des réseaux capil- 
laires accumulation de leucocytes, gonflement des cellules endothe- 
liales ' 589 — Forme de ces cellules, 590. — Pigmentation de ces 
éléments 591. — Altérations des trabéoules, 592. — Apparence 
caverneuse, 592. - Altérations des gaines de Glisson, épaississe- 
ment par multipUoation de noyaux, surtout au niveau des vaisseaux 
portos 694 — P«8 d'altération des vaisseaux biliaires, parfois cir- 
rhose innuiaire commençante, 595. - Aucune de ces altérations 
n'est caractéristique de l'affection paludéenne, 595. - La surcharge 
mélanique des cellules seule a peut-être de la valeur, 596. - De 1 he- 
nalite parenchymateuse, observations cliniques, 596-600. - Carac- 
tères microscopiques, 601. - Poids du foie, aspect granuleux de la 
surface 601 . — Caractères histologiques des granulations ; elles 
sont formées de cellules hépatiques, de leucocytes et de cellules en- 
dothéliales 601-602. — Altérations des cellules hépatiques, 602. — 
Examen dès coupes; modiflcations de l'arrangement topographique 
du foie 603. — Structure des granulations, stase vasculaire, «W. 
— Dans certains cas, tendance à la transformation régressive, trans- 
formation graisseuse des cellules hépatiques, 605. - Observation 
cUnique, 605-607.— Dissémination du processus inflammatoire en 
un grand nombre de foyers miliaires, 608-609. 

Abcès du — . — Toim VI. Contribution à l'anatomie pathologique des 
abcès du— 654-673.— Observation clinique ; autopsie, abcès du foie, 
examen histologique, 654-660. - Réflexions : exemple d'une hépju 
tite suppurée des pays chauds, coïncidence del'aboes du foie avec la 
dysenterie, état latent des abcès du foie dans le cas actuel, siège de 
abcès à la face convexe du foie, délimitation exacte de ces abcès, a- 
sions histologiques, leur interprétation, 660-663. -Observation cli- 
Bique et autopsie d'un caa d'abcès du foie chez un dysentérique, 
examen histologique, réflexions; exemple d'un cas d hépatite suppu- 
rée àforme miliaire, mode de développement de ces abcès, probable- 
ment aux dépens des cellules hépatiques, 663-671. - Conclusions: 
les abcès du foie peuvent se développer, soit dans le tissu conjonc- 
tif interiobulaire, soit d«is l'iittéi-iaiw môme des lobules du fme; les 
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premiers se développent comme les abcès,, en générçil, les . autres 
paraissent êlre le résultat d'une nécrobiose des cellules. hépati(|ij^çs, 
bien plus que d'une hépatite parenchymateuse miliaire ; les abcès du 
foie ont de la tendance à s'enkyster, et, par conséquent, à ne point 
se généraliser, 67 1-674. 



Affections diverses. Variations de la ofUANTms de l'urée éliminée 
DANS LES maladies DU — . — ToMB III, 476-418, 551-621. Opinion 
des auteurs sur cette question ; recherches bibliographiques, 876- 
387. — Variations deTurée dans l'ictère grave, 889; --dans l'ictère 
par intoxication phosphorée, 394; — dans l'ictère pseudo-grave, 
404; — dans l'ictère simple, 414 ; -v- dans l'hépalite suppurée, 551 ; — 
dans la lithiase biliaire, la colique hépatique et la fièvre intermittente 
hépatique, 555; — dans la cirrhose atrophique et hyper trophique du 
— , 567 ; — dans le — cardiaque, 578 ; — dans la dégénérescence 
graisseuse du — , 586; — dans le cancer et le kyste hydatique du-<-, 
594 ; — dans la congestion du —, 596 ; — dans la colique de plomb, 
pendant laquelle le — se rétracte, 609. 

Tome X. Contribution à F étude delà dégénérescence kystique des 
reins et du foie, 65-82, 213-232. (Voyez Rwn.) 



Follieules elos. — Tome I. —contenus dans la couche réticulée de 
la muqueuse laryngée, 97-100. 

Tome IV. Des altérations des — dans la dysenterie, 786. (Voyez 
' Dysenterie.) 



FoUienles de Graaff. — Tome I. Recherches sur la régression des 
— chez la femme, 213-233. — Structure normale des — à divers de- 
grés de maturité, 214. — Démonstration de la membrane propre, 
cette membrane est composée de cellules endothéliales, 214. — 
Structure de la couche périfoUiculaire, 216. — Les — se développent 
dès les premiers temps après la naissance, 220. — Chez les enfants, 
les — ne se rompent pas, mais subissent l'involution physiologique, 
222. — La congestion des organes génitaux produits par une cause 
quelconque est la cause de la rupture des — ,222. — Chez les femmes 
adultes, ils existent constamment dans un état d^atrésie plus ou 
moins avancée, 224. — Etude des modifications régressives des — 
non rompus, 225-228. — Le développement et la maturation des — 
se produit constamment et n*est pas un phénomène périodique,. 228. 
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— Aniaîogîe de oe processus d'atrésie des — avQc le mode de for- 
mation des corps jaunes, 229. 

Tome II. L'hypertrophie des — que Ton observe chez le nouveau- 
né ne doit pas être considérée la pluptirt du temps comme le point de 
départ de tumeurs ovariques, mais comme le résultat du processus 
physiologique plus ou moins actif dont Uovaire est le siège à cette 
époque, 505-510. 

Tous III. Absence de — et de corps jaunes dans l'ovaire d'une 
femme menstruée, présence de— atrésiés, 805. 



Voranen {de Magendié), •— Tome V. Communication du liquide cé- 
phalo-rachidien entre le ventricule bulbaire et le lac cérébelleux 
inférieur par le —,200-202. 



Vraetnres» — TombI. — spontanées. (Voyez Atàxib locomotrice.) 
Tome VIH. (Voyez Cal.) 



■Vamage* -^Tome II. Sur la nature des gaz qui se développent dans 
les macérations du —, 198. 



Vrontoles (Artères), — Tome I. Des —,324-326. — Ramollissement 
dans le territoire des —, 937» 



Gaine de Sehwami. — Tome II. La tuméfaction des noyaux de la — 
et leur multiplication dans le bout périphérique d'un nerf coupé en 
travers ne s'observent qu'au cinquième jour, alors que réitération du 
cylindreaxe est déjà très prononcée, 5'î9-580. — Les altérations 
sont secondaires, 586. — Formation de la —, 810-822, 837-840. — 
Les noyaux appelés noyaux de la — apparaissent dans l'épaisseur 
de la fibrille primaire, avant la formation de cette membrane, 839. 



Ganglion eervieal supërlenr. —Tome I. L'ablation du — n'empêche 
pas Taction vaso-dilatatrice qui se produit sur le côté correspondant 
de la langue par Texcitation de la corde du tympan, 176. — Après 

' l'ablation du —, on ne trouve aucune fibre nerveuse altérée dans la 
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corde du tympaa, l'Tô. -^ luflueaoe de Textirpation du — sur lei 
mouvementi de Tiris, 177. 



Ciangliaiis broncklqaes. — - Tous III. Altéralioas des — dans un 
cas de cancer encéphaloîde du poumon, 858. 



Gaiiglioiiiialre (Appareil). — Tomb VIII. — du cœur. (Voyes Cœur. 



Ciaiigrène.— Tous VIII. (Voyez Altératioivs nbrvbuseb.) 

Gastrite. — Tous III. Contribution à Thistoire de la ~ et deTuloère 
rond de l'estomac, 443-451. 

ToMK IX. Etude sur la — chronique avec sclérose sous-muqueu se 
hypertrophique et retro-përitonite calleuse, 412-457. — Sclérose 
sous-muqueuse hypertrophique, 412-444. — Historique (Audral, 
Wilson Fox, Bricheteau, Gniveilhier, Quain, Wilks, Hare, Hugues, 
Bennett, Handfield Jones, Habershon, Brinton, Brandt, Snellen, 
Thienseyer, Leube, Jaccoud, Damaschino), 412-425. -^ Observation 
due à Wilks, 416-417. — Observation due à Hare,' 418-421. —De 
Tensemble de ces travaux on peut conclure à rexistence d'une sclé- 
rose hypertrophique de la couche sous-muqueuse, 425. — Observa- 
tion des auteurs, 425-428. — Autopsie, 426-430. — Examen histolo- 
gique, 431-438. — Veine porte, 431-432. — Tissu propre de la bride 
hépatico-duodénale, 432-433. —État du foie, 433-434. — Estomac, 
434-438. — On ne peut admettre l'idée d'un néoplasme, 438-441. — 
L'inflammation de la muqueuse est-elle primitive ou secondaire, 441- 
442. — Étiologie de la sclérose stomacale, 442-443. — Symptômes 
objectifs, 443-448. — Rétro-péritonite calleuse, 444-452.— Altérations 
du foie consécutives à la péri-hépatite chronique, 445-447. — Les lé- 
sions stomacales paraissent être consécutives à la rétro-péritonite, 
447-449. -« Nature de ces lésions, 449-452. — Sclérose du bile hépa. 
tique, oblitération complète du canal cholédoque sans ictère, oblité- 
ration incomplète de Tartère hépatique et de la veine porte, 452-457. 
— Explication de la planche, 457. 



Gai. — ToicB II. Nature des — qui se développent dans la décomposi- 
tion des substances albuminoldes ; influence de la bile et des liquides 
digestifs sur le dégagement de ces — , 788-791-800. — La fermenta- 
tion butyrique ne fournit pas les —, 800. 
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-• TôiiB'lV.— {libres infra-arf^r/e/s). Recherches sur les —, 429-4'73. 
— Historique, 429-437. — L*aip injecté dans les artères produit un 
embolus passager, 438. — L'air injecté dans les capillaires du cer- 
veau revient par les veines, 440. — Dans la rate, les — forment un 
-obstacle insurmontable, 443. — La pression nécessaire pour pousser 
de Tair à travers les capillaires est très supérieure à la pression san- 
guine^ et varie suivant les organes, 446. — Modifications dues à la 
tension artérielle, 448-451. — La section des vaso-moteurs active la 
•circulation des gaz, 451. — De la mort par les — , 458-460. — Les — 
tuent en produisant Tarrêt du cœur avant tout autre phénomène, 
467. — Cet arrêt du cœur est la conséquence d'un arrêt brusque du 
myélencéphale, 470. — Les — produisent le plus souvent la mort en 
arrêtant lacirculation,470-478. 



Gënltanx (Organes), — Tome IL II se fait chez le nouveau-né (un peu 
plus tôt ou un peu plus tard suivant le sujet) une poussée du côté des 
— internes en rapport avec ce qui se produit du côté de la mamelle à 
cette période de la vie, 504-511. (Voyez Follicules de Graaf.) 



Glandes. — Tome III. Descriptions des — de l'oviducte de la cistude 
d'Europe, 190. 



ToMÉ VIL (Voyez Canal déférent.) 

Tome VIII. Essai d'une noinenclature méthodique des —, 301-327. 
— Historique, 301-305. — L'ancienne école anatomique et la nomen- 
clature variable des — , 301-304 . — Querelle de Ruysch et de Técole 
de Malpighi, 304-306. — Terminologie malpighienne : — simples, — 
agimnées, — conglomérées, — conglobées, 306-308. — Organites 
glandulaires et organes glandulaires, 308-311. — Organes glandu- 
laires : deux groupes, 311-326. en cul-de-sao; — tuberculeuses 

et acineuses, 314-323. conglobées ; schéma de leur constitu- 
tion anatomique, 323-326. — Tableau des organes glandulaires, 327. 



Glandes {de r intestin), — Tome IV. Altération des — dans la dysen- 
terie, atrophie de ces — , transformations kystiques, 785. 



Glandes (saiiVâi/'es), — Tome V* L'excitation de la dure-mère déter- 
mine l'hypersécrétion des r-, 14-15* 
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fïlnidefl (sébacées). — ToubYIII. (Vo^ez Epithélium.) 



Gllome. — Tome II. Sur le ^oculaire, 303-323. — Historique, 303. — • 
Examen microscopique d'un cas de— ,304. —Méthodes employées, 
305-307, — Description du tissu du — , 313. — Lésions du nerf op- 
tique, 310. — Lésions de la lame criblée, 312. — Lésions de la cho- 
roïde, 312. — Lésions de la sclérotique, 113. — État des vaisseaux, 
314. — Nature du — 315. — Provient de la névroglie (représentée 
dans la rétine par la couche des grains), 316. — Son point de départ, 
317. — Son mode de développement, 317. — Ses caractères clini- 
ques, 320. 

TOMB V. Sur un cas de — de la moelle. (Voyez Moelle.) 



fïlabvles (du lait). <— Tome I. (Voyez Lait.) 



CHobuleB ((/a sajjgr). — Tomes I, II, III, IV, VI, VII, IX, X. (Voyez 
Sang.) 



Glo9»<»-lablo-laryii9ée (Paralysie). — Tome II, 251. (Voyez Lâbio- 

GLOBSO-LARYNGÉE.) 



Glotte (Œdème de la) . Tome X. Contribution à Tanatomie j^athologi- 
que de la tuberculose laryngienne, et en particulier de la lésion dé- 
signée sous le nom d' — chez les tuberculeux, 266-272. — Examen 
laryngoscopique de deux malades, 266-275. — Examen des pièces, 
267-270. — Epiglolte, 267. — Replis aryténo-épiglottiques, 267-270. 
— Muqueuse, 268-269. — ("ouches profondes, 269. — Altérations des 
nerfs, 269-270. — Altérations des glandes, des muscles, 270. — Alté- 
rations de la trachée, 270. — Résultats de Texamen ; résumé ; con- 
clusion, 270-272. 



Glyeérliie. •— Tome IV. Propriétés physiologiques et thérapeutiques, 
83-118. — Historique, 83-85. — Action sur la nutrition ; les animaux 
soumis à la glycérine augmentent de poids, 85-87. — Diminution de 
l'exorétion de rurée,90. — Diminution de la quantité d'urée contenue 
dauB le sang, 02« — Excrétion de la glycérine; ne passe pM déns 
la sueur ; à partir d'une certaine dose passe dans les urines, 91-97.— 
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Ne passe pas dans les fèces, ne séjourne que temporairement dans le 
sang, 97-99. — Dosage du sucre dans le sang des animaux soumis à 
la glycérine; le sucre ne paraît pas diminuer d'une façon appré- 
ciable, 99-102. —Effets de la glycérine à hautes doses, variables sui- 
vant la rapidité de l'administration . du médicament ; pas d'effets 
' toxiquesà moins de très fortes doses, 102-110. — Effets laxatifs avec 
des doses modérées, 110-112. — Détermine également un abaisse- 
ment de température; action sur le diabétique, 113. — La — diminue 
la désassimilation, diminue l'urée , favorise l'assimilation, ne diminue 
le sucre contenu dans le sang qu'à doses énormes, 115-117, — A 
doses considérables rapidement introduites, détermine des acci- 
dents mortels, 117-118. 



Tome V. Étude des propriétés physiologiques et thérapeutiques de 
la — . Analyse des gaz de l'expiration après l'ingestion de la — , 144- 
163. — La — est brûlée dans le sang à mesure qu'elle y pénètre, 
144. — Expériences tendant à démontrer que Tair expiré renferme 
après l'ingestion de la — uneplus forte proportion d'acide carbonique 
et d'eau, 145-158. — Description de l'appareil employé pour recueil- 
lir l'air expiré, 145. — Analyse des gaz de l'expiration, 146. — La, 
proportion centésimale d'acide carbonique contenu dans l'air expiré 
augmente notablement, 146-147. — L'amplitude des inspirations 
augmente, 147-157, — La — est transformée directement en acide car- 
bonique et eau, 157-158. — A l'inverse de l'alcool, la — ne se cour 
dense et ne se retrouve ni dans le sang, ni dans le cerveau, ni dans 
le foie, ni dans aucun organe, 158-160. -^ Parallèle entre les effets 
produits par l'alcool et ceux produits par la — , 160-162, — Conclu- 
sions, 162-163. 



Glycosurie* — Tome III. Variations de la quantité de l'urée éliminée 
dans la — passagère, expérimentale, physiologique (nouvelles accou- 
chées) et pathologique (choléra), et dans la — permanente ou diabète, 
610-619. 



€«oatte spinale.— Tome V. Contribution à l'étude de la —, 455-465. — 
De la — dans ses relations avec la goutte viscérale]; affection peu 

,. connue juâqu'ici, les exemples publiés pouvant en effet être suscep- 
tibles d'une interprétation différente, travaux de Graves, Garrod, 
Begblie, Charcot, 455-456. —Observation clinique, 457-462. — Alté- 

' rations de l'arthrite goutteuse dans presque toutes les articulations, 

-..al^tératious des tendons, dépôts tophacés, 453. — Étiologie, 454. 
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CiraiiiilatloBS tiilbereale«»et.—. Tous III, V. (Voyez Tubercules.) 

Grannlatioiis Tltelllnes. -^ Tome II. Note sur )*effet de Télectri- 
sation du sang des têtards sur les mouvements des— contenues dans 
les globules rouges, 756-757. 



Grossissements mleroseaplqnes. — Tome IV. Note sur la mesure 
des — , 79-89. — Insuffisance des procédés actuellement connus, 79. 
— Mesure par Toculaire micrométrique, 80-81. ^- Technique, 80. — 
Inconvénients, 81. — Incertitude de la méthode, 81-82. — Causes des 
inexactitudes de la mesure par la chambre claire, 82-85. — Moyen de 
corriger ces inexactitudes, 85-87. — Moyen d'éviter ces inexacti- 
tudes, 87-89. 



Hématies. — Tomes V, VI , VIII, IX.(Voyez Sang.) 

Hématoblastes. — Tomes V, VI, IX. (Voyez Sang.) 

Hématome. — Tome I. (Voyez Hémato-nodule.) 
Tome III. Sur un — kystique de la rate, 419-429. 

Hémato-nodoie eardlaqoe. — Tome I. Des — chez les jeunes en- 
fants, 5S8-551. — Des hématomes; leur siège exclusif sur les val- 
vules auriculo-ventriculaires ; leur aspect suivant la période à la- 
quelle ils sont arrivés, 538-539. — Leur structure, 539-540.— Epoque 
de leur apparition ; mode de développement, 540-541. — Des nodo- 
sités valvulaires: leur aspect, leur siège, leur structure, 541-542. — 
Leur nature; proviennent des hématomes. Preuves tirées de l'évo- 
lution de ces — et de leur fréquence aux différentes périodes de la 
vie infantile, 542-543. — Diffèrent totalement des produits de Tende - 
cardite aiguë, 544. — Ne sont pas à proprement parler des lé- 
sions, 544 . —Existaient dans des cas de diphtérie, 548. 

Hématoxyllne» — TomeVIII. (Voyez Eosinb). 



u — Tome J. Recherches expérimentale^ à propos 
de y — de cause cérébrale, 288-299. -« Lésions locales obtenues par 
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la méthode des injections, S90. — De dilaoération profonde, 29f . — 
La lésion doit porter sur Texpansion pédonculaîre, et principalement 
le pied de la couronne rayonnante, 298. — Faits pathologiques, 
289-298. 



Toux III. Note sur les effets de la faradisation cutanée dans V-^ 
d'origine cérébrale, 'Tôl-llO. (Voyez Anebthésib.) 



Hémiplégie. — Tomb III. Cas d'—* avec contracture secondaire et 
atrophie des muscles paralysés, 657-663. 



Hémisphères eërébravx {Fonctions des), — Tome II. (Voyez J^Aa^- 
pbale.) 



Bëma-eliromomètre. — Tome X . Sur les perfectionnements les plus 
récits apportés aux appareils hémo-chromométriques et sur de nou- 
veaux —, 277-313, 511-530. Malassez modifié, 278-279. — An- 
cien —, ses défauts, 279-281. —Principe du nouveau—, 281-282. — 
Mélangeur, 288. — Cuve étalon, 283-284. — Solution picro-carminée 
étalon, 284-285. —Sang et solution pris pour type, 284-285. — Dosage 
de l'hémoglobine, 285-287. — Méthodes de Hoppe-Seyler, Preyer, 
Kronecker, Vierordt, Quinquaud, Gréhant, Breoziet, 286-287. — 
Rapports entre la richesse en hémoglobine et la capacité respiratoire, 

. 287-294. — Expériencesde Hoppe-Seyler, Preyer, Dibkowski, Huefnert 
Quinquand, 288-294. — Fabrication de la solution picro-carminée, 
295. — Cuve prismatique d'analyse, 295-296. —Graduation millimé- 
trique, 296-297.— Table, 298. —Graduation chromométrique, 298-300. 
— Position de l'index, 300-301. — Rapprochement des teintes à 
comparer, 301-302. — Grossissement, 302-303. -r- Éclairage, 303. — 
Transformation des anciens — , 303-304.— Dispositif des nouveaux — , 
304-306. — Mode d'emploi, 306-308. — Degré d'exactitude, 309-313. 
Défauts de construction, 309. — Conservabilité de l'étalon, 310-312. 
•^ Erreurs personnelles, 312-313. — Colorimètre Duboscq Laureni 
modifié, 511-^1 6- «- Description du colorimètre Laurent ordinaire, 
512. — Modifications apportées, 512-513. — Étalon colorimétrique, 
513-514. — Verres colorés de Jolyet et Laffont, 513. — Cuve d'ana- 
lyse, 514. — Tube interne, 515. — Graduation, 515. — Réglage, 
éclairage, 515. — Table, 515-516. — Mode d'emploi, 516. — Exac- 
titude, 516. — De Quincke, 517-519. — Description de l'appareil, 
517-518. — Mode d'emploi, 517-518. — Graduation, 518. — Exacti- 
tude de la ^dutttioti, 616-519. — Réserves, 519. ^ Hémoglobiao- 
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mètre deGowers, 519-520. — Description de l'appareil, 519-520. -*- 
Mode d'emploi, 520. —Étalon choisi, 520. •— Exactitude, 502. — 
Ghromocytomètre de Bizzozero, 521-527. — Principe de l'appareil, 

521 . — Description, 521-522. — Tube interne, 522. — Tube externe, 

522. — Gytomètre, 522-525. — Mode d'emploi, 523. — Table, 523. 
— Erreur, 523-524. — Exactitude, 524-525. — Ghromomètre, 525- 
527. — Principe de l'appareil, 525. — Mode d'emploi, 526. — Table, 
526. — Objections, 526-527. — Rectifications, 528-529. ^ Post- 
scriptum, 529-530. — • Travail de Lambling, 529-539. 



Hémoglobine. — Tome IV. Du dosage de 1'—, 1-40. — Méthodes 
chimiques et colorimétriques, 2. — Par le dosage du fer, 3. — Par 
le dosage de l'oxygène, 3-4. — Par le dosage de l'hématine, 4*5. — 
Méthodes colorimétriques, 5. — Méthode de Hoppe-Seyler, Rajinsky, 
6-7. — De Preyer, au moyen du spectroscope, 9. — De Worm- 
Miller, 10. — Échelle liquide de Welcker ; compare la solution du 
sang à examiner avec d'autres solutions sanguines prises pour 
étalon, 11. — Échelle à taches du même auteur, 12-14. — Au lieu de 
comparer entr'elles les solutions, compare les taches formées par 
ces solutions en se desséchant ; jcette seconde échelle contrôle les 
résultats de la précédente, 18. — Échelle peinte de Hayem, 14. -r- 
Gompare le sang à examiner placé dans une cellule avec des papiers 
colorés de nuances différentes, 15. — Applications cliniques, 16. — 
Degré d'exactitude de cette méthode, 17. — Globulimèfre de Mante- 
gazza, 17. — Hémochromomètre Malassez, 19. — Description de 
l'appareil, 20-22. — Prisme, échelle graduée, 23-25. — Procédé 
opératoire, 25-27. — Degré d'exactitude, 27-28. — Applications de 
cette méthode, 29. — De la richesse du sang en hémoglobine, 30. — 
De la richesse des globules en hémoglobine; comprend la richesse 
du sang en hémoglobine et la richesse du sang en globules, 32-33. 

— Le sang anémique peut avoir un nombre normal de globules et 
néanmoins être peu coloré, 33. — Le fer augmente la capacité colo- 
rimétrique du sang et agit peu sur le nombre des globules. Méthode 
de l'auteur pour le dosage de l'hémoglobine : la quantité de globules 
contenue dans un millimètre cube de sang étant connue, ainsi que 
la capacité en hémoglobine de cette môme quantité de sang, le rap- 
port entre ces deux valeurs indique la capacité du globule en hémoglo- 
bine, 35. — Richesse en hémoglobine de la substance globulaire, 36. 

— Richesse des tissus en hémoglobine, 38. — Variations de l'hémo- 
globine elle-même, 40. — Richesse en — des globules rouges du 
sang, 634-655. — A l'état physiologique, la quantité d'— contenue dans 
un globule est à peu près constante, 634-638. ^ A l'état pathologique, 
la quantité d* — est variable pour chaque globule, 639. — De la richesse 
en — dans la série animale, 639-548. ^— Des causes de ces variations, 
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648. -— La quantité d'— augmente avec réchelle animale, 649; — 
Des variations du volume du globule rouge dans l'état pathologique, 
652« — Dosage de V — par le procédé des teintes coloriées, 946-910. 
— A l'état physiologique, chez les individus d*une môme espèce, les 
globules rouges contiennent en moyenne la môme quantité d' — ; à 
rétat pathologique, cette loi n'est pas vraie, 946-94'?. — Il faut alors 
tenir compte du nombre des globules, de leur richesse en — et des 
altérations histologiques qu^ils présentent. Des procédés divers du 
dosage de V — ; défectuosités, 94*7 • — Description de l'appareil de 
l'auteur, 948. — Comparaison du sang à examiner avec les papiers 
coloriés vus à travers une couche de liquide ayant la môme épaisseur 
que le sang à examiner; procédé opératoire, influence de Téclairage, 
945-954 . — Degré d'exactitude de ce procédé, ne donne pas une 
erreur de 3 0/0, 954-958. — Influence de l'éclairage, causes d'erreur, 
ton et valeur de la couleur, 958-960. — Dans ces conditions, on obtient 
des résultats qui sont toujours comparables, 961-962. — Critique 
des autres appareils employés pour doser V — . Colorimètre de Dubosq, 
962-966. — Appareil de Malassez; spectre d'une solution de picro- 
carmin. Causes d'erreur avec cet appareil, 966-969. 

Tome IX. Altérations du sang après injection d'— dans les veines 
et sous le derme, 533-547. 



Hémorrhagles (cérébrales), — Tome I, 654-663. -- Causes, siège, 
mécanisme des — , 664. — Bases de leur classification, 666. — Ta- 
bleau synoptique des — , 683. — (Voyez Corps striés. Couches 

OPTIQUES, PÉDONCULES, CeRVELET, PROTUBERANCE, BULBE, CtC.) 

Tome III . De la polyurie et des variations de la quantité de l'urée 
à la suite del'— , 85-104. 



Hëmorrhagies {méningées). — Tome VIII. — Dans le cours d'une 
maladie du cœur, 293-300. — Il existe deux variétés d' — , 297. — 
Observation, 298-299. — Réflexions, 299-3001 



IIëmosta§e. — Tome III . Recherches expérimentales sur le mode 
de formation et la structure des caillots qui déterminent V — spon- 
tanée, 230-246 . 



Hépatite. — Tome I, 5-6-7. (Voyez Foie.) 
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llip|Me«Bpe. — ToMB I. Note sor les muscles de la nageoire dorsale 
de r— , 16-18. 



Hyalin {Système).--' Toub VlII. — De soutènement des centres nerveux 
et de quelques organes des sens, 845-860. — De soutènement des 
centres nerveux des cyclostomes, 846-853. — Périméduliaire, 816-852. 
Péri encéphalique, 852-853. — De soutènement dans ses rapports 
avec les organes des sens, 853-856. — Cupule hyaline retro-rétinienne 
du Pétromyzon, 853-854. — Anneau hyalin du nerf optique du camé- 
léon, 854-855. — Coussinet hyalin du nerf acoustique de Fammocète, 
855. ' — Système du bourrelet annulaire externe des poils tactiles 
du rat et du cobaye, 855-856. — Signification morphologique géné- 
rale du — . Tissu fibreux, hyalin, 856-860. — Pièces adventices d'ex- 
tension du squelette ostéo — cartilagineux des vertébrés supérieurs, 
858. — Pièces adventices d'adaptation : 1<» hyalines ou cartilagini formes; 
2» ossiformes, 858-859. — Explication de la planche, 859-860. 



Hyaline. — Tous VII. De la formation et du rôle de 1* -^ dans les 
anévrysmes et dans les vaisseaux, 598-660. — L' — résulte d'une 
métamorphose cellulaire prenant Taspect de la fibrine canalisée, 
598-600. — Altérations des vaisseaux dans les poumons des phtisi- 
ques, 600-624. — Rôle important que jouent les vaisseaux dans 
révolution de la phtisie, 600-601 . — Recherches de l'auteur sur cinq 
cas d'aiiévi^smes de l'artère pulmonaire développés dans les cavernes, 
601. — Premiers cas. Examen histologique. Altérations de Tarière. 
Tissu de granulations du tubercule. Couche —, 601-604. — Discus- 
sion de la nature des lésions, Cotton, Flowel, Rasmussen ; Société 
anatomique, Cornil, Debove. Pour ces auteurs, la poche anévrysmale 
résulte d'une expansion des parois vasculaires dilatées, 604-611. — 
Prauzel attribue la formation deFanévrysmeà unecause mécanique. 
La sclérose du tissu pulmonaire constante dans ces cas agirait sui- 
vant cet auteur en distendant la paroi du vaisseau, 611. — Causes 
multiples agissant dans la formation de ces anévrysmes, 611. — 
L'auteur a toujours constaté que le sac anévrysmal est toujours 
constitué par une substance particulière, parfaitement distincte de 
l'endartère, et caractérisée par son aspect hyalin, homogène, et la pré- 
sence dans son intérieur d'innombrables canalicules, 613. — Analyse 
histologique des préparations, 613-624. — Les concrétions sanguines 
se transforment souvent en une masse vitreuse d'aspect stratifié 
regardée jusqu'ici comme de nature fibrineuse. Aspect canaliculé du 
dépôt. Anastomose de ces canaux dans toutes les directions. Termi- 
naison de quelques-uns en culs-de-sac. Contiennent des cellules 
granulo-graisseuses et des leucocytes, 624-629. — Travaux de Zahn, 



, Naîsloff, Klein, Valpian, 629-639. — Nature des dépôts hyalins q«e 
Ton trouve dans les vaisseaux décrits pour la première fois par 
Kôlliker sur la surface du chorion, étudiée avec beaucoup de soia 
par Langhans sur le placenta, dénommés par cet auteur sous le nom 

. de iibrine canalisée. Schultz, après de nombreuses expériences, arrive 

. à conclure quUl se produit dans les artères après lésions de leurs 
parois des thrombus blancs formés par des amas de leucocytes dans 
lesquels il se produit des fentes et des lacunes, 639-640. — Nature 

. de cette substance — , discussion. Influence de la pression vasculaire 
sur sa formation. Ces dépôts hyalins ne sont que le résultat d'une 
transformation du protoplasma cellulaire, 640-648. — D'après 

. Recklingbausen, ils se rencontrent dans un grand nombre de pro- 
cessus. Ou les trouve dans certaines membranes diphtéritiques. Se 
produisent dans des conditions où la vitalité de la cellule eçt dimi- 
nuée par cause chimique, mécanique ou dysorasique. Analogies très 

' grandes avec la dégénérescence amyloïde, 648-650. — Cette substance 
n'a pas grande tendance à la destruction, se nourrit par les lacunes 
dont elle est criblée, 650-652. — Cette substance ne paraît pas apte 
à s'organiser directement de toutes pièces. Elle joue plutôt le rôle 

; d'un moule dans le lequel se développent les éléments anatomiques. 

, Elle disparait peu à peu par altération moUéculaire. Il est douteux 
qu'elle puisse se transformer en tissu conjonctif, 652-657. 



Hyaloidienne {Artère). — Tome VIL Rôle, structure, atrophie de 
r— ,418-480.— Relation de quelques cas de persistance de T -^,482-486. 



Hydrophilus pleeos. — Tome III, Recherches histologiques sur les 
trachées de 1' — , I-IO, 



ilydroplsie follienlalre. —Tome V. Pathogénie de T— , 45-47. 



Hystérie. — Tome II. État de l'organe visuel dans 1' — et l'hystéro- 
épilepsie, 625-652. 

Tome 111. Examen des organes génitaux d'une femme atteinte 
d'hystérie, 803-807. 



Bystéro-épilepsfe. — Tome II. Siège probable de la lésion cérébrale 
dans r — . (Voyez Hystérie.) 



lehfliyMe. — Tomk VIIL QbseryaCioa. Lésions des nsrfa dons T— » 

405-412. 



letère. — Tome I. (Voyez Girrhosb.) 

Tome III. De la cirrhose hypertrophique avec—, 466-476. — Varia- 
tions de la quantité d*urée éliminée dans V — grave, 389. — Dans 
r — par intoxication phosphorée, 394. — Dans T — pseudo-grave, 
404 . — Dans V — simple, 414. 

Tome VII. (Voyez CmnEoss.) 



Ishlbillon. — Tome VI. Faits nouveaux relatifs à la mise en jeu ou 
à Tinhibition (arrêt) des propriétés motrices ou sensitîves des diverses 
parties du centre cerébro-rachidien, 494-499. —De Texcitabilité d'une 
moitié latérale de Tencéphale sous Tin uence de l'irritation du nerf 
sciatique, ou de la moitié latérale de la moelle lombaire du côté 
opposé, 494-4%. — Influence inbibitoire des lésions du cerveau et 
d'autres parties de l'encéphale sur la moelle épinière, 496-49'?. — 
Arrêt de l'activité réflexe de la moelle épinière par une lésion du 
bulbe rachidien, 497-498. 



Indlean. — Tome L L'urine normale de l'homme contient du bleu 
d'— , 958. — Cet — appartient au groupe des substances aromati- 
ques, 959. — Provient de l'indol; expériences démonstratives, 
960-965. 



Ittdigurie. — Tome I. Tous les cas d' — peuvent être expliqués par 
le simple fait d'une hyperproduction d'indol par le suc pancréatique, 
966. 



Indol. — Tome I. De 1' — , 959. — Ses rapports avec les substances 
provenant de l'indigo, 961 . — Appartient aux produits de la diges- 
tion pancréatique, 960. — Fournit l'indicande l'urine, 960. 



Infeetlan. — Tome IL ^- pui*ulente compliquant une myélite, 867. 
Tomb VIII. (Voyes Tubbrgulosb.) 
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InfllïràttMi gélatliÉeiise* --- TottâB V. -— du poàmotï, 21 ^ 



r ■■ 



Inflammation. — Tome II. Théories actuelles de l'r-, à propos de 
l'issue de la lymphe et de globufes blancs hors du 'système' circula- 
toire pendant la curarisation, 54-60. 

Tome III. Rôle de la diapédèse dans l'— des tissus dépourvus de 
vaisseaux . (Voyez Endartéritb . ) 



Infnslons. — Tome II. Recherches sur la nature des gaz qui se 
développent dans les — des différents tissus de Torganisme, 788-800. 



Injeetlons Interstitielles. — Tome II. Méthode des — dans Tétude 
des fonctions des hémisphères <$érébraux, 307-371. 



Inoeulabilité. — Tomb V, — du tubercule, 563. (Voyez Tubercule.) 



Inoenlatlon. — Tome VIII. (Voyez Tuberculose.) 



Insectes. — Tome III. Structure des trachées des — , 1-10. (Voyez 
Hydrophileus picbus.) 



Intermittente (Fièvre)» — Tome III. (Voyez Paludéenne, Intoxication, 
Globules blancs.) 



Interstitiel {Tissu}, — Tome II. Recherches sur le — du cerveau, 
196-205. — Lésions du — du cerveau dans la paralysie générale, 214. 



Intestins. -^ Tome III. Points de Técorce grise dont la faradisation 
agit sur les — , 164. 



intoxication (saturnine). — Tome III. Troubles de la sensibilité dans 
r ^, 761. 

Tome VIII. Recherches sur Y — arsenicale aiguë, 780-796. — 
Historique (Gaeger, Broche, Orfîla, Sklarek, Boohin, Unterberyer, 
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Lesser), 780-782. — Effets de V — arsenicale sar la circulation: 
abaissement de la pression artérielle^ poals, 782-784. — Les troubles 
circulatoires proviennent de causes complexes, mais il est probable 
que l'arsenic exerce une action déprimante sur le système nerveux 
tout entier, 784-788. — Accélération, puis diminution de la respira- 
tion, 788. — Abaissement de la température, 789. — L'arsenic 
est éliminé par les urines, la bile, 789-791 . — Altérations anatoml- 
ques, 791-794. — Conclusions, 794-796. 



lodare de potassium. — Tome VII. Action de 1' — sur Télimination 
du plomb par Turine chez les saturnins, 74-81. — Procédé de Fauteur 
par le dosage du plomb éliminé, 74-77. — L* — possède une action 
éliminatrice assez grande surtout dans les premiers jours de son 
administration, 73-80. — Le plomb passe également dans la salive, 
mais n'a pu être décelé dans la sueur, 80. — L'action éliminatrice 
du bromure de potassium est nulle, 80. — Conclusions, 80-81. 



Iris. — Tome I. Toutes les fibres nerveuses sympathiques qui peu- 
vent agir sur 1* — ne traversent pas le ganglion cervical supérieur, 
177. 



Kystes. — Tome III. Indications bibliographiques sur les — de la 
rate à propos d'un hématome kystique de cet organe, 419. 



Kystes (de F ovaire).-- Tome V, VI, VII, VIII. (Voyez Ovaire.) 



Kystique (Maladie). — Tome II. Note sur un cas de — du testicule, 
122-435. — Aspect extérieur de cette tumeur, 123. — Sa structui*e: 
stroma, épitbélium, contenu, coque testiculaire, 123-128. — Son 
origine probable au sein du tissu conjonctif inter-tubaire du testi- 
cule, et non pas une transformation des tubes séminifères; son 
mode de développement, 128-130. — Peut être désigné sous le nom 
d'épithélioma myxoïde ou mucoïde, 130-133. — Sa ressemblance avec 
certains kystes de l'ovaire et certains polypes glandulaires kysti- 
ques des muqueuses, 133. — Peut devenir enchondromateux ou sar- 
comateux et revêtir un caractère malin, 134. 



liable-^losflo-laryngée (Paralysie). — Tome II. Coïncidence de la 
— et de l'atrophie musculaire progressive, 251. 
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ToHB VI. Note sur un cas de —, 733-734. — Observatioir oliniqae, 
723-726. — Autopsie, examen microscopique, altérations de la langue, 
atrophie des muscles, intégrité parfaite de la moelle épinière, alté- 
rations du noyau de Thypoglosse dans toute sa hauteur, nature de 
cette altération difficile à déterminer, 726-729. — De la nature de la 
— , affection protopathique pour Gharcot, opinion de Leyden, 727- 
' 731. — Opinion de Duchenne sur la — , cet auteur croyait qu'il y 
avait une différence de nature entre la — et l'atrophie musculaire, 
opinion abandonnée aujourd'hui, 731-733, 734-750. — Historique : 
noyaux du facial et du masticateur, observation clinique, 734-742. 
— Examen des centres nerveux, atrophie du noyau de l'hypoglosse 
et du noyau accessoire de ce nerf, 74^743. — L'atrophie de ce 
noyau accessoire rencontre sa relation avec le noyau propre de 
l'hypoglosse; altérations des cellules motrices du noyau du pneumo- 
gastrique, 743-745. — Bulbe supérieur et protubérance; étude des 
noyaux du facial et du masticateur. Le noyau inférieur ou noyau 
propre du facial est altéré ; intégrité du noyau commun au facial et 
au moteur oculaire externe, altérations du noyau du masticateur, 
755-757 . — Altérations de la substance grise de la moelle épinière 
dans toute sa hauteur, atrophie des cellules motrices diminuant 
d'intensité de haut en bas. Altérations des nerfs périphériques, 
altérations des muscles de la langue, du digastrique et du mylo- 
hyoïdien, 747-749. — De la — dans la sclérose latérale amyotro- 
phique. (Voyez Sclérose latbraus.) 



Eiaetiqne (Acide). — Tome II. Influence de V — sur la fermentation 

butyrique, 779. 



Eialt. — Tome I. Recherches sur les globules du — , 479-488. — Les 
' globules du — ont-ils des membranes enveloppantes ? Historique ; 
- opinions émises depuis Raspail, 475-484. — Examen du — au sortir 
de la mamelle, sans addition d'aucun liquide ou seulement dans la 
solution aqueuse de rouge d'aniline, 484. — Examen du — après le 
battage, 486. — Conclusion négative, 487. — Les productions dé- 
crites comme étant des membranes enveloppantes ou considérées 
comme des globules de caséine sont dues soit à des modifications 
spontanées du — hors de l'organisme, soit à Faction des réactifs, 
488. 

Tome IL De la production du — dans la mamelle des enfants nou- 
veau-nés des deux sexes, 292. — Historique, 292-295. Ce phé- 
nomène ne se produit que quelques jours après la naissance, 296. 
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^ Il est le résultat d'une véritable sécrétion; il ne s'agit pas du 
rejet de répithéUum dégénéré, 299-300. 



Larres. — Tome II. Structure de la queue des — de batraciens, 801* 
— Développement des nerfs chez ces —, 801-854. 



Larynx. — Tome I. Recherches sur Tanatomie normale de la mu- 
queuse du — , 92-10'7. — Disposition de cette muqueuse au niveau 
de la corde vocale supérieure et des ventricules, 93-95. — Structure 
du derme, 96. — Celui-ci est constitué par: 1® une membrane limi- 
tante sous-jacente à l'épithélium, 96. — 2* Une couche réticulée et 
des follicules clos, 91. — (Cette couche n'existe pas «au niveau de la 
corde vocale inférieure), 100. — S^ Une couche glandulaire, 103. — « 
Rôle de cette dernière, 106. — Description de Tépithélium du — , 
105. — Il n'existe pas de bourses séreuses sous-muqueuses, 103. 

Tome lY. Recherches sur la tuberculose du — . (Voyez Tuber- 
culose.) 

Tome X. (Voyez Glotte.) 



Lèpre. — Tome VI. Lésions de la moelle épinière et de la peau dans 
un cas de — anesthésique, 614-623. — Jusqu'ici, l'étude des centres 
nerveux a été négligée dans la lèpre; altérations de la moelle épi- 
nière, quelques petites hémorragies dans la corne postérieure, 
altérations des cellules des cornes postérieures, intégrité des racines 
antérieures et postérieures, 614-619. — Altérations de la peau et des 
vaisseaux, 619-620. — Altérations des nerfs, 620-621 . ^ Pas d'alté- 
rations des muscles ; discussion sur la nature de l'altération de la 
moelle, 621-623. 

Tome VIII. (Voyez ALtiiUTioNS nerveuses.) 

Tome X, 83-127, 233-265. — Etude sur les changements subits 
parle système nerveux dans la — , 83-127, 233-265. — Introduction, 
83.34, — Forme anesthésique, forme tuberculeuse de la — , 84-85. 
— Travaux de Ranvier, Waller, Remack, Mayer, Engelmann, Stend- 
ner, Daniellsen et Boeck, Vandycke, Carter, 85-87. — Observation 
I, 88-90. — Observation II, 90-91 . — Observation III, 91-93. — Exa- 
men du système nerveux central dans le premier cas, 93-96. — 
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Intégrité du cerveau (à rœîl nu), 93. — Epaississement des mé- 
ninges rachidiennes, 94. — Intégrité de la moelle et en particulier 
des cellules nerveuses, 94. — Intégrité des racines antérieures et 
postérieures, 94. — L'examen du cerveau et de la moelle n*a pas été 
fait dans le second cas, 95. — Examen des fibres nerveuses, 96, 121. 
— ' Epaississement des nerfs médian et cubital dans le premier cas, 

96. — Cet epaississement est dû à la présence de cellules lépreuses 
dans lesjformes récentes, et du tissu fibreux dans les formes anciennes, 

97. — Dégénération de la fibre nerveuse au-dessous du dépôl de 
cellules lépreuses, 98. — Les fibres nerveuses ont disparu et .sont 
remplacées par des fibres gélatineuses solides, 98-99 . — Altérations 
des nerfs à myéline, 99-100. — Destruction du cylindre-axe, 101 . — 
Gonflement du protoplasma, 101. — Segmentation de la myéline* 
102. — Segmentation et reproduction du noyau segmentaire avec 

' infiltration granuleuse de sa couche protoplasmique, 109-108. — 
Interposition d'une substance gélatineuse entre les fibres dégé- 
nérées des nerfs, 109. — Cette substance occupe également la place 
des fibres dégénérées, 110. — Emploi de Thématoxyline pour dis- 
tinguer le protpplasma de la substance gélatineuse, 110. — Le pro- 
toplasma entoure les globules de myéline et les éléments nucléaires, 
111. — Les corps cellulaires résultant de la segmentation du noyau 
et du protoplasma sont analogues aux cellules migratrices, 111-112. 

— Les noyaux sont ovalaires dans les fibres nerveuses dégénérées, 
allongées en forme de bâtonnet dans les fibres dégénérées, 112-113. 

— Les nerfs sont dégénérés au-dessus du point comprimé par des 
amas de cellules lépreuses, 115. — La régénération se fait sans 
ordre et a lieu dans plusieurs segments plus ou moins distants les 
uns des autres, 116-117. — Ce sont les fibres présentant à la fois 
des traces de régénération et de dégénération qui sont les plus fré- 
quentes, 117-118. — La forme irrégulière des segments est due à 
deux causes : à la différence de croissance des segments individuels 
et à rinterposition de segments plus jeunes à la place de segments 
plus âgés qui se rétractent et se résorbent, 118. — La dégénération 
des nerfs se fait de deux manières : par dissociation ou fragmenta- 
tion de tous les éléments ; par résorption lente et graduelle, 118. — 
Elle peut être rapide ou lente suivant la cause (compression, man- 
que de vitalité), 118. — Au-dessus de la lésion, le cylindre-axe se 
rétrécit sous forme de spirale qui peut avoir 100 à 150 tours, 119-121. 

— Le cylindre-axe est droit au niveau de l'étranglement annulaire, 
121. — Forme irrégulière de la spirale, 121. — Dans un môme nerf, 

♦ les spirales de cylindre-axe peuvent alterner avec des segments de 
cylindre-axe intacts et droits, 121. — Dans la régénération la spirale 
se déroule, s'allonge, et le cylindre-axe passe dans les segments in- 
t£rannulaires anciens, ou de nouvelle formation, 122-125. ^ Au- 
dessus du point comprimé ou dégénéré, il existe dans le bout central 
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dtts fibres dégënërées, 120-127. — Examen des fibres de Remack, 
283-234. — Dégénëration de ces fibres, hypertrophie du noyau, for- 
mation de boules granuleuses, prolifération du noyau, 234. — Les 
fibres de Remack dégénérées peuvent donner naissance à des cel- 
lules granuleuses vacuolées, 235. — Examen du névrllemme, 235- 
236. — Les cellules fixes de nature endothéliale qui constituent la 
gaine de Henle résistent pendant longtemps au processus destruc- 
teur, 236. •— Il en est de môme des cellules du tissu intra et périfas- 
ciculaire, 236. — Les cellules lépreuses sont formées de cellules 
migratrices, 236-237. — Caractères de ces cellules, 237. — Dévelop- 
pement des cellules lépreuses aux dépens des cellules migratriices, 
237-238. — L'accumulation de ces cellules lépreuses est la cause de 
la dégénération des fibres nerveuses, 239-240. — Examen de la ter- 
minaison des nerfs, 240-241. — Intégrité des corpuscules de Pacini 
dans la grande majorité des cas, 241-243. — Les corpuscules de 
Pacini ne dégénèrent qu'à la suite de la dégénération de toutes les 
cellules épidermiques et glandulaires du voisinage, 243. — Intégrité 
des corpuscules de Meissner et des nerfs qui s*y rendent dans 
l'observation II, 243-244. — Altération de ces corpuscules dans 
l'observation I, 244-246. — Vacuolation et disparition de ces corpus- 
coles, 245-246. — Dégénération du plexus sous-épidermique, 246 < 
247. — Présence des eeliales lépreuses dans le derme autour des 
vaisseaux sanguins^ des glandes sudoripares et des follicules séla- 
cés, 248. — C'est i la présence de ces amas de cellules qu'est due 
l'anémie, l'anesthésie et Thyperesthésie de la peau dans la — , 249. 

— Considérations générales^ 250-256. ^ Rapprochement entre la 
syphilis et la — , 250. — Division de la — en trois périodes, 250-254. 

— L'agent principal de la destruction des tissus est Taccumulation 
des cellules lépreuses agissant soit par compression, soit par entrà- 
vement de la nutrition^ 254 . — Rapprochement entre la — et les 
effets obtenus par le curare, 254-256. — Explication des planches, 
257-263. — Note, 264-265. 



Ijeveéaile. — Tome I. (Voyez RéTisuTB.) 

Tome II. Note pour servir à Tanatomie ,'pathologique de la — , 
492-498. 

Tome III. La •— liénale n'a jamais pour origine l'intoxication pa- 
ludéenne, 515. 



Ije«efeyte«. — Tomes VIII, IX. (Voyez Sano.) 
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Iieaeoeytote. — Tome III. De la — dans les flèyres iniermiltentes 
pernicieuses, 547«550. 

Ije«eopUegiiUMle. -— Tom« I, 258-261. 

liiehen (hyper tropbique). — Tomb I. (Voyez Éléphantiasis.) 

U^atore {du canal cholédoque). — Tome IV, (Voyez Foie.) 



liiqaide (céphalorachidien). — Tome V. Étude sur Taction du — dans 
les traumatismes cérébraux, 183-335. — Détermination du sujet et 
plan du travail, 183-185. — Du choc céphalo-rachidien, déûnition, 
186-187. Des différents chocs en médecine et en chirurgie, 186. — 
Découverte du choc céphalo-rachidien, 187-197. — Une lésion du 
bulbe peut seule expliquer d'une façon à peu près satisfaisante les 
désordres qui suivent la commotion, 187-192. — Mécanisme de cette 
lésion bulbaire démontré expérimentalement, 192-197. — Disposi- 
tion générale et rôle du —, 197-207. — Sources du —, 192-197, — 
Différents points (lacs) où s'accumule le — , 197-'200. — Communica- 
tion du '— par le foramen de Magendie entre le ventricule bulbaire et 
le lac cérébelleux inférieur, 200-202. — Canaux séreux intra-ner- 
veux, 202-203. — Le — transsude des capillaires sanguins lorsque 
la pression y est trop grande, 203-204. — Tension du — supérieure 
à celle de l'atmosphère, 204-205. — Oscillation du — - en rapport 
étvec les changements de volume du cerveau, 205-206. — Quantité 
du — , 207. — Mécanisme du choc céphalo-rachidien, 207-215. — 
•— Élasticité du crâne, 207-208. — Passage dans les traumatismes du 

— du crâne dans le rachis, 208-209 . — Répartition de la percussion 
brusque dans toutes les régions où circule le — , 209-210. — Expé- 
riences pour démontrer les déplacements du — parles chocs, 210-215. 

— Lésions produites par le choc céphalo-rachidien ; explication 
physiologique de ces lésions, 216-225. — Lésions des hémisphères 
à leur convexité, leur mécanisme, 216-218. — Lésions des hémi- 
sphères à leur base, leur mécanisme, 118-219. — Lésions protubéran- 
tielles et péri-bulbaires, 219-220. — Lésions péri-médullaires, 220. 

— Lésions des cavités centrales de l'encéphale et en particulier du 
plancher du 4* ventricule et du canal central de la moelle, 220-224. 

— Historique, 224-225. — Troubles produits par le choc céphalo- 
rachidien, leur physiologie, 225-235. — Signes des chocs céphalo- 
rachidiens en général, 226-229. — Observations, remarques, 226-234. 
Foyers hémorragiques bulbaires, 229. — Ces foyers bulbairea oc- 
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cupent le siège des noyaux moteurs des muscles des yeux et du 
nerf facial, 229-230. — Modifications de la température, 230. — Va- 
riations des mouvements respiratoires, 230-233. — Variations du 
pouls, 233.—- Multiplicité et diffusion des lésions, 233-234. — Zones 
de congestion et d'encéphalite consécutives, 234. — L'histoire patho- 
logique de ranimai offre deux périodes, 234. — l** période, 234-235. 

— l** phase : tétanisme, 234-335. — 2* phase : résolution, 235. 

— 2"^ période : réaction inflammatoire^ 236. — Explication phy- 
siologique des phénomènes de la l'* période, 236. — Le téta- 
nisme est produit par l'action du choc sur les corps restiformes, 
236-240. — La résolution succède naturellement à la contracture, 
240. — La disparition de l'intellect, les troubles de la respiration, 
du pouls, de la température, sont sous l'influence des troubles vas- 
culaires, 240. — Existence du spasme vasculaire au moment du 
choc et pendant les minutes qui suivent, 240-247. — Spasme du 
système vasculaire général, 240-242. — Spasme dans les vaisseaux 
de l'encéphale, 242-247. — • Existence de la paralysie des vaisseaux 
consécutive au spasme dans la 2* phase de la 1'* période,, 247-260. — 
Outre l'irritation des corps restiformes, l'excès de tension du -r 
n'est pas étranger à la contracture et à la résolution qui succèdent 
au choc, ainsi qu*aux troubles respiratoires et cardiaques, 250-260. 
— • La ponction de la membrane occipito-atloïdienne fait réappa- 
raître les mouvements respiratoires, 251-260. — Modifications du 
pouls, 260-266. — Modifications de la respiration, 266-267. — Modi- 
fications de la température, 267-269. — Signes des différentes va- 
riétés de choc céphalo-rachidien, 269. — Les lésions sont différentes 
suivant les points percutés, 209. — Chocs antérieurs ou frontaux et 
bregmatîques ; observations et remarques, 269-271 . — Observations 
d'hémorragie interne des lacs cérébraux, 269-276. — Observation 
de lésions des canaux basilaires et des lésions pyramidales, 276-278. 

— Observation de lésions péri-bulbaires, 278-280. — Observation 
d'ataxie locomotrice traumatique, 280-283. — Observation de lésions 
du plancher du 4* ventricule, 283-286. — Observation de contusion 
du bulbe, 286-291. — Chocs latéraux ou temporo-pariétaux, 291-310. 

— Observation de chocs latéraux légers, rétablissement rapide, 
292-297. — Observations de chocs latéraux violents, lésions par 
contre-coup, 297-310. — Chocs postérieurs ou occipitaux, 310-317. 

— Observations de chocs postérieurs, lésions bulbaires, 310-317. 

— Lois générales tirées de l'étude de chaque variété de choc cé- 
phalo-rachidien, 317-318. — Lois particulières : régions motrices, 
318^20. — Régions sensibles, 320-322. — Régions intellectuelles, 
322. — Résumé, 322-323. — Comparaison des chocs hémorragiques 
et emboliques avec le choc céphalo-rachidien, 323-331. — Le choc 
traumatique et le choc hémorragique sont identiques dans leurs ma- 
nifestations et leur mécanisme, 323-329. — Le choc traumatique et 
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le ohoc embolique diffèrent quant aux conditions mécaniques de leur 
production, mais ont de grandes analogies quant aux manifestations 
symptomatiques, 329-^30. — Résumé général du mémoire, 381-335. 



lilthiase {biliaire). — Tome III . Variations de la quantité d'urée ^i- 
minée dans la — - avec atrophie consécutive du foie, 555. 



Ii«be« {cérébraux). *— Tohb II. Recherches sur l'excitabilité des — , 
855-856. 



lioealisatlou {cérébrales). — Tome II. Tentative de — d'après quel- 
ques faits pathologiques, 396-398, — et d'après l'expérimenta- 
tion, 429-472. (Voyez Encéphale.) 

Tome III. Résultats de la faradisation de l'éooree grise du cerveau 
au point de vue des —, 169-172. 

Tome VI. (Voyez Encéphale.) 
Tome VIII. (Voyez Encéphale.) 



Emmière. — Tome VII. De l'influence de la durée et de l'intensité de 
la — sur la perception lumineuse, 689-696. — Durée de l'échelle 
électrique, rapport entre la durée et l'intensité de la — , rapport né- 
cessaire entre ces deux facteurs, 689-690. — Travaux antérieurs, 
Rood, Kunckel, 690. — Appareil employé pour les recherches, 
électro-aimant, 690^91. — Résultat des expériences, 691-692. — Ad- 
dition latente, verres colorés, 693. — De l'influence de la durée et 
de l'intensité de la — sur la perception, 693-696. 



EiaxatioBs. -~ Tome I. -— spontanées dans Tataxie, 166-174. 



Eiymphanglte. — .Tome I. De la — cancéreuse de la plèvre et du 
poumon, 354-364, — 1"^ forme (pleurale), son monde de dévelop- 
pement, 354-356. — 2* forme (pleurale et pulmonaire) ; description 
anatomique et histologique. Sa nature et son mode de développe- 
ment, 361-363. — Cas de — cancéreuse de l'estomac, 364 • (Voyes 
Értsipèle.) 
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Tome V. — > tuberculeuse, 639. (Voyez Tubsrgulosb.) 



Lymphatiques (Cellules), — Tome II. Noyaux des — du sang, 9-11. 
Multiplication des — par division, 11-15. 

Tome III. Altérations des — pulmonaires dans un cas de cancer 

encëphaloïde du poumon, 358 . (Canaux). Recherches sur 

Texistenoe de — dans la tunique interne de l'aorte de l'homme, 335- 
341 . — Les prétendus — ne sont autre chose que des plis de la 
tunique interne. 



Tome VII. Du rôle des — de la peau dans Tinfeotion cancéreuse, 
884-300. — Relations qui existent entre le carcinome et le système. 
Facilité d'étude dans le carcinome de la peau, 284-285. — Tech- 
nique, 285-287. — Il n'y a pas de modification de distribution, de 
nombre, de calibre, de structure des — dans les tumeurs cancé- 
reuses, 281-288. — L'endothélium — ne prend pas part au processus, 
288-290. — Tampon du vaisseau — par les cellules cancéreuses. 
Tumeur cancéreuse secondaire. Mécanisme de Tinfection. Considé- 
rations cliniques et pronostiques, 290^02. — Conclusions. Hypo- 
thèse sur la malignité des tumeurs en général, 302-303. 

Tome VIII. Mémoire sur les sacs — périlobulaires semi-cloisonnés 
et communicants du poumon du bœuf, 672-693. — Historique et 
théories, 674-682. — Influence des théories sur l'étude du système 
pleuro-pulmonaire, 674-675. — Cellules plasmatiques de Virchow, 
675. — Théorie des canaux du suc (Sikorsky, Klein, etc.), 675-679; 
— Grancher, 679-680. — Critique et exposé des problèmes qui sub- 
sistent sur la question, 680-682 . — Anatomie normale du système — 
périlobulaire, 682-693. — Étude à l'œil nu : lobules cunéiformes sous- 
pleuraux; lobules prof onds polyédriques; lobules conjugués, jumeaux 
ou multiples. Nappe lAche 80u&-pleurale, semi-cloisonnée* Tissu lâche 
semi-cloisonné des lignes et des cloisons interlobulaires. Fausses val- 
vules. Lignes pédiculaires. Lignes interlobulaires des lobules pro- 
fonds, 682-685. — Analyse histologique du système cloisonné périlo- 
bulaire : revêtement séreux sous-pleural, latéral, pédiculaire. Envelop- 
pement total du lobule par une surface formée d'endothélium festonné 
continu. Boyaux sous-pleuraux, confluents, triangulaires. Fentes 
interlobulaires. Boyaux de communication tubulés interlobulaires. 
Cloisons courbes membraniformes ; leur union pour former des sacs 
communicants semi-cloisonnés. Gaine des vaisseaux, faiterligaes 
juxta-pédioulaires étroits, à double endoihélitim» Groupement des 
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boyaux, des^aos et des fentes autour des artères dans la ligne pédi- 
culaire ; leur communication avec les lymphatiques vrais musclés 
et valvules. Rapport du tissu connectif lâche avec le système — pé- 
rilobulaire, 685-692. — Signification morphologique générale; ori- 
gine du système — du poumon, 692. — Comparaison avec le schéma 
de Milne-Edwards, 672. — Déduction physiologique. Conclusion 
fournie par l'analyse histologique^ 692-693. — Explication de la 
planche, 693. 



Ijyiiiphe. — Tome II. Issue de la-— hors du système circulatoire pen- 
dant la curarisation, 37-46. — Causes de cette sorjie de la lymphe ; 
paralysie musculaire et vaso-motrice, 47-49. — Rapport de ce phé- 
nomène avec les théories actuelles sur la production de la — , 49-54. 



Tome X. (Voyez Fibrine.) 



Haeroeythéinie. — Tome II. De la — dans les maladies palustres, 
709-713. 



Haladié (cTAddisoD). — Tome VIÎI. Observation pour|8ervir à This- 
toire de la — et des tuberculoses locales, 458-470. — Observation ; 
autopsie, 460-462. — Analyse histologique des capsules surrénales 
altérées, 462-467. — Définition anatomique et nature de la lésion, 
467-470. 



Hal (perforant), — Tome VIII. Deux observations de — avec ataxie 
locomotrice, 157-159. 



Hamelle. — Tome II. Recherches sur la — des enfants nou- 
veau-nés, 292-302. — L'état anatomique et physiologique de la — 
correspondant à la période de sécrétion chez les nouveau-nés, 
quelques jours après la naissance, est en beaucoup de points com- 
parable à celui que Ton observe pendant la lactation chez la femme 
adulte, 298-300. — État anatomique de la — chez l'es avoHons, ou 
enfants nés à terme, morts quelques heures après la naissance, 
295-398. 



Maxillaire (Glande sous -). — Tome VII. Recherches anatomiques 
sur la -«- et son canal excréteur, 374-376. •— Parmi les glandoles du 
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plancher de la bouche il existe souveat un groupe spécial qui verse 
son produit de sécrétion dans le canal de Warthon, 315. — Sa dis- 
position, 315. — Son importance pour Tanatomie pathologique de la 
grenouillette, 376. 



HédlMi (Nerf). ^ Tous II. Sa distribution aux doigts, 183-181. — 
££fets de la section du — , 188. — Observation d'un cas de section 
du —, 189. 



MëlaBéinie. — Tome II. De la -* dans les maladies palustres; ré- 
sultats généraux, 720-722. — Mode de répartition du pigment dans 
le sang ; forme sous laquelle on Ty trouve, 722. — Des cellules mé- 
lanifères dans les veines crurales, jugulaires ; dans le sang obtenu 
par piqûre du doigt, 723. «- Cellules pigmentées dans les veines 
sus-hépatiques, caves supérieure et inférieure, rénales; sang du 
poumon, 723. — Du pigment dans les veines porte et splénique, 724. 



Mëlasi^nr {Potain). — Tome I. Figures, 1-33. 



Mëlaaoeytes. — Tome I. (Voyez Globules.) 

Hélanose. — Tome II. De la — dans les maladies palustres, 725-731. 
— Examen histologique de la rate, 726 ; — de la moelle osseuse, 
727; — du foie, 727 ; — ^^du cerveau, des poumons, des reins, du cœur, 
des muscles, des muqueuses, 730; — des ganglions lymphatiques, 
731. 

T. VIII. (Voyez Moelle.) 



HembraBes (muqueuses) . — : Tome I . Mémoire sur la couche endo- 
théliale sous-épithéliaie des muqueuses, 10-26. 



Membres {Nerfs des ). — Tome III . Étude sur la sensibilité récur- 
rente des —, 119-128. 



HéBlBses. — Tome I. Hémorrhagies des — , 689. (Voyez GmcuLA- 
TXON, Congestion, Pie-mIbre, etc.) 
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ToifB* L'excitation de» — peut produire la paralysie du nerf 
grandnsympathique cervical, 864. 



HénlDgite. — Tome YIIÏ. Note sur un cas de — bulbaire survenue 
chez un individu atteint de paralysie diphtéritique du voile du palais, 
673-682. — Observation, 673-675. — Autopsie, 675-676. — Exameâ 
microscopique, 676-678. — Moelle et bulbe. Pas d'altérations, 676- 
677. — Voile du palais, 677-678. — Altération prononcée des nerffe 
et des muscles, 677-678. — Réflexions : il n*y a aucune liaison 
entre la paralysie diphtéritique qui dépend des altérations des racines 
antérieures et les accidents paralytiques observés chez ce malade et 
dépendant d'altérations méningées. 



HeutraatioB. — Tohb I. La — est un phénomène physiologique in- 
dépendant du développement et de la rupture des follicules de Graaf , 
222-2M-228.' — Théories relatives aux causes qui produisent 
la —, 230-232. 

Tome III. La — et Tovulation sont deux fonctions indépen- 
dantes, 807. 



Merenrlelles {Préparations), — Tome I. De Finfluence des — sur la 
richesse du sang en globules rouges et blancs,* 509-537. — Recherches 
faites avec l'appareil Malassez, 510. — Le mercure à petites doses, 
chez les individus syphilitiques, produit pendant un certain temps 
l'augmentation des globules rouges du sang, en même temps qu'une 
légère diminution des globules blancs ; l'hypoglobulie syphilitique est 
arrêtée et le sang revient à son état normal, 524-529. — Le mercure, 
à hautes doses, chez Thomme et les animaux (lapin) est un hypoglobuli- 
sant, il s'accumule dans Téconomie, et l'hypoglobulie est progressive ; 
les doses augmentant, l'hypoglobulie augmente, mais en proportion 
plus considérable; le traitement cessant, l'hypoglobulie cesse, 530- 
534. — Déductions thérapeutiques, 557. 



Hétatypiqaes (Cellules), — Tome III. Dénomination donnée aux cel- 
lules normales n'ayant pas atteint leur complet développement ef ét&ûî 
en voie de transformation dans une néoformation cancéreuse, 357. 



Hé^ylaBlHiie. -^ Tome IL Emploi du violet, de — en histologie; 
671-689. 
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Méirite. --TomkL De la — interne villeu8e(endometriti8 villosa), 53- 
59. — Dans cette affection, la partie auperfioielle de la muqueuse 
utérine, infiltrée de globules blancs, est formée par uu tïssu conjono- 
tif embryonnaire à surface dépouillée d'épithélium ; les végétations 
ont la môme structure que les bourgeons charnus (analogie avec 
les plaies), 55-57. — Il se développe un tissu muqueuz entre les fais- 
ceaux musculaires de l'utérus, 56-58. 



llier«bes. — Tome VIII. Méthode pour apprécier la qualité infectieuse 
des — et leur propagation dans Torganisme, 477-486. — Origine 
des maladies infectieuses; 2 théories en présence, nature chi- 
mique du poison ou virus organisé, 477-480. — Méthode d'intro- 
duction des organismes inférieurs dans Torganisme de l'animal, 
480-481. — Méthode pour découvrir les — dans les tissus et dans 
les organes des animaux et de l'homme, 482-486. — Examen des 
liquides, 483-484. — Examen des tissus, 484-490. 



Tous X. (Voyez Muscles, septiques.) 



Mieroeytes. — Tome V,|7-24, 



WeroBiétrie. — Tome I. Nouveaux procédés de —, 27-31 . 



Mierotome. — Tome I. Note sur un — ; description de cet instru-« 
ment; ses avantages, 972-974. 



IlieroxjiiiiuB. — To^E X. Les — et les zymases^ 28-62. — Les *» 
sont les producteurs des ferments solubles et insolubles, 28. — > 
Division des ferrç^ents organisés en trois types : type levure de 
bière, type bactérie ou vibrion, type — , 28-29. — Les zymases sont 
des ferments solubles, 29. — Les — sont la cause directe de Tactivité 
productrice des zymases, 30. — Découverte des microzymas dans 
Teau sucrée, 31-34. — Action du chlorure de calcium et du chlorure 
de zinc, 32-34. — Méthodes employées : méthode des antihétéro- 
génistes^ 34. — Méthode nouvelle : emploi de la créosote et de l'acide 
phénique à dose très coagulante, 34. — La créosote agit comme le 
chlorure de zinc et le cblorure de calcium, elle emjpôche le dévelop- 
pemç.^t des — et rinteryersion du sucre de canne, 34. — Présumé et 
conclusions des premières expériences de 1855, 35-38. — Les moi» 
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sissures ne se développent pas à Tabri de Pair, 35. — La liqueur des 
flacons qui ont été ouverts» qui ont eu le contact de Tair, a varié 
avec le développement des moisissures, 36. -^ Les moisissures agis- 
sent à la manière des ferments, 36. — Chauffées avec la potasse 
caustique, elles dégagent de Tammoniaque 36. — Elles excitent très 
rapidement entre 15» et 30° Tinterversiqu du sucre de canne, 36. — 
La créosote à dose non coagulante n'empôche pas Tinterversion du 
sucre de canne par les moisissures déjà développées, 36. — La trans- 
formation que subit le sucre de canne en présence des moisissures 
peut être assimilée à celle que la diastase fait éprouver à la fécule, 
36. — Le sucre interverti n'est pas le seul produit qui prenne nais- 
sance, 36. — Certains sels favorisent le développement des moisis- 
sures, 36. — L^interversion du sucre de canne est due à une véri- 
table fermentation et à la formation d'un acide, consécutivement à la 
naissance du ferment, 36. — La créosote, qui empêche révolution des 
germes de l'air et la naissance des moisissures, même au contact de 
l'air, empêche corrélativement l'interversion et les autres transfor- 
mations du sucre de canne dans Teau pure, 37. — Influence de la 
créosote et de l'acide phénique sur les solutions et les infusions des 
" substances les plus altérables et les plus complexes, 37-38. — Expé- 
riences, 38-39. — Conséquences : la créosote empêche non seulement 
l'apparition des infusoires, mais l'altération et du sucre et de la dias*- 
tase ou des matériaux du bouillon de levure, 39. — Les productions 
organisées nées dans les infusions se nourrissent des matériaux de 
ces infusions, produisent et sécrètent la zymase intervertissante, 
tandis que, par un travail intérieur d'assimilation, elle fait fermenter 
d'une certaine manière le glucose produit, 39-40. — Théorie de la 
faculté génésique, force végétative de la matière des infusions, 40. 

— Réfutation de cette théorie, 40. — Objections de M. Pouchet, 40- 
41. — Expérience, 41. — La créosote ou l'acide phénique à dose non 
coagulante ne tuent pas les granulations chimiquement actives que l'air 
contient, mais ils empêchent le développement des moisissures, 42. 

'— Résumé, 42-43. La créosote ou l'acide phénique empêche, quand 
le volume d'air en contact est limité, la naissance des infusoires 
dans les solutions les plus diverses, 43.— Les mômes agents dans les 
mômes conditions n'empêchent pas les — atmosphériques en masse 
ni les moisissures d'intervertir le sucre de canne, 43. — La faculté 
génésique n'existe pas dans la matière chimique, ni dans un mélange 
complexe de principes immédiats, 43. — Lettre de M. Dumas, 43. 

— Réponse, action antiseptique de la créosote, 44. — La créosote 
ne s*oppose en aucune façon à la vie des ferments ni des animal- 
cules une fois développés, 45. — Explication, théorie de ces faits, 
45-46. — Guérison du sycosis parasitaire par la créosote, 46. — 
La craie et ses — , 46-58. — Avec la craie seule, on peut faire fer- 
menter le sucre de canne et la fécule, 47. — ^ — cretœ, 47. — Les — 
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80 trouvent partout, 41. — L'influence des — atmosphériques, sur 
les phénomènes de la fermentation peut ôtre réduit à zéro, 47. — 
Les — de la craie peuvent se multiplier, 47-48. — Expérience I, 
48-49. — Expérience II, 49-50. — Les — atmosphériques sont de na- 
ture semblable à ceux de la craie, 50. — Expériences des élèves de 
M. Pasteur, 50-51. — Les — d*origines diverses morphologique- 
ment identiques peuvent être doués de propriétés chimiques et 
physiologiques et de fonctions différentes, 51. — Action de la craie 
de provenances diverses, 52. — Quelle est la signification géolo- 
gique des — de ces différentes roches calcaires, et quelle en est leur 
origine, 52. — Les — sont les restes organisés et encore vivants 
des êtres qui ont vécu à des époques géologiques reculées, 53. — 
Hypothèse de Charles Bonnet, 53-54. — Expérience démontrant que 
les — atmosphériques sont des ferments du môme ordre que ceux de 
la craie, 54-55. — Les poussières atmosphériques, celles des rues 
non pavées de Montpellier, la craie, contiennent des — qui, dans 
les mômes circonstances, possèdent le môme mode d'action, 55. 

— (du foie), — Tome X, 409422. — Les — sont des fer- 
ments organisés et vivants ; ils ont Torigine des bactéries, 409-410. 
— Théorie plysiologique de la fermentation, 410-413. — Mémoires de 
Cagniard-Latour, de Dumas, 410-411. — Les fermentations par fer- 
ments organisés sont des actes de nutrition, c'est-à-dire d'assimi- 
lation et de désassimilation, souvent précédés d'un acte de diges- 
tion, 411. — La levure de bière présente deux fonctions distinctes : 
elle intervertit le sucre de canne et le transforme en glucoses fer- 
mentescibles, 411-412. — Explication, 412. — Seconde fonction : 
dédoublement du glucose, d'où résulte la formation de Talcool, de 
l'acide carbonique, de l'acide acétique, de l'acide succinique, de la 
glycérine, etc., 412-413. — Le dédoublement du glucose s'accomplit 
dans la levure par un phénomène d'assimilation et de désassimi- 
lation, 413. -r- Évolution des —, 413-416. — Expérience de Pasteur 
et de Cl. Bernard, 414. — Objections, 415. — L'activité fonction- 
nelle de la cellule est due aux — , 415-416. — Du foie ; leur compo- 
sition, 416-422. — Les granulations moléculaires du foie donnent 
naissance aux bactéries, 416-417. — Ces granulations sont du môme 
ordre que les — atmosphériques et que ceux de la craie, 417. 7- 
Isolement des — du foie, 417. — Technique, 417-418. — Composi- 
tion, aspect des — du foie, 418. — Des propriétés de la matière 
organique des — du foie, 418-419. — Distinction des — d'avec les 
granulations graisseuses, 419. — Mouvements brov^niens des — , 
419. — En brûlant, il répandent l'odeur de corne brûlée, 419. — Des 
fonctions des — hépatiques, 419-422. — Action des — hépatiques 
sur la fécule, 420-421. ^ Fluidification de l'empois, 420. — Ëxp^ 
riencO) 420. — - Les -^- du foie fabriquent avec les ittatières alboini- 
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n&ïdes de la glande la zymase nécessaire à la eacchaiificaiion, 420- 
431. — Action de la chaleur sur les — , 421. — Après leur évo- 
lution en bactéries, les — agissent comme ferment butyrique sur la 
fécule, 421. — Les — hépatiques sont des ferments organisés, 421. 
— Les — possèdent les deux activités de la levure de bière, 621- 
622. — Activité formatrice sur la fécule par leur zymase ; activité 
de» ferments organisés quand, évolués en bactéries, ils sont fer- 
ments butyriques, activité synthétique quand ils forment l'acide ca- 
proïque avec l'alcool, 422. — Il y a deux plases dans Faction des — 
atmosphériques, 56. — La première, c'est la fluidification, c'est-à- 
dire la transformation de la fécule en fécule soluble. La seconde, 
c'est la fermentation qui produit l'alcool, l'acide acétique etc.^ 56. — 
Les deux actes chimiques sont-ils de même ordre ? 56. — Le — 
insoluble organisé et vivant sécrète une zymase, agent soluble qui 
opère la transformation d'un composé insoluble en composés so- 
lubies, 56. — Tout ferment soluble ou zymase est un produit sé- 
crété par une cellule ou un — ,57. — La fermentation qui succède à 
la liquéfaction est un acte physiologique qui s'accomplit dans le — , 
57. — Les — atmosphériques aussi bien que ceux des calcaires 
sont susceptibles de produire des bactéries lorsqu'on les place dans 
certaines conditions, 58. — Les — du lait et des organismes vi- 
vants en général, 58-62. — Les — du lait, de la viande, du sang, etc., 
sont la cause immédiate de l'allération de ces produits soustraits à 
l'animal vivant, 58-59. — Les granulations moléculaires de la fer- 
mentation alcoolique sont des — , 59. — Les mycoderma aceti sont 
des — , 59. — La glairine des eaux sulfureuses n'est qu'un amas 
de — et de silice, 59. — Preuves à l'appui, 59-60. — Les — ont cha- 
cun deux fonctions, 60. — Méthode appliquée aux granulations mo- 
léculaires, 160. — Les bactéries se développent dans la matière ani- 
male à même les tissus, 61 . — La matière cérébrale ne produit que 
difficilement des bactéries, 61 . — La matière cérébrale du fœtus en 
donne facilement, 61. — Des bactéries ou leurs germes existent-ils 
dans les organes d'animaux sains et vivants, 61-62. — Expérience 
de MM. Meucki et Giacosa, 62. — Procédé de M. Serrel, 62. 

— {du pàaoréas), — Tome X. 422-444. — Historique sur la 
fonction chimique du — et du suc pancréatique : Valentin, Bou- 
chardat et Sandres, Gl. Bernard et Gorvisart, 422-425. — Extinc- 
tion des — pancréatiques, 425r428. — Evolution facile des — 
psACvéatiques en bactéries, 426. -^ Précautions à prendre pour 
l'exlraction des — pancréatiques, procédé employé, 426-427. — Vo- 
lume des -*- pancré^iÂques» 428. — As^pect, 428. -rr- Ajgialyse élémen- 
t^re des *> pancffé^dtiques, 4^. ^^ Les cendres sont rougeâtres et 
renferment de L'oxyde de fer, 428*429» — De^ propriétés et des fono- 
.; tîons des «^ pan^é^tiquest 429*. — Odeur de coma brCdée pc^nd^mt 
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la coiDbU6tion/429. — Action des acides, de la potasse, de l'air, de ' 
Tenu, 429. — Action des — pancréatiques sur la fécule, 429-430. — 
Fluidificatioa et sacchariûcation de la fécale, expériences, 430. — 
Évolution des pancréatiques en bactéries linéaires ou en chapelets 
de grains, 430. — Action des — ^ pancréatiques sur le sucre dé 
canne, 430^1. — La pancréazymase n'intervertit pas le sucre de 
canne; expériences, 431. — Action des — pancréatiques sur les 
corps gras neutres, 431. — Résultats incertains, 431. — Action de 
— pancréatiques sur les matières albuminoïdes, 431-465. — Unités 
substantielles des matières albuminoïdes, 43â. — Pluralité spécifique 
(le ces substances, 432.' — Le blanc d'œuf contient trois matières al- 
buminoïdes, 2 coagutables par la chaleur, la primovalbumîne, et la 
secondovalbumine, et une non coagulable, une zymase, 433. — Fi- 
brinine, 433. — Caséine sans alcali, 433. — Une matière albuminoîde 
définie par son pouvoir rotatoire donne un produit digéré d'un 
pouvoir rotatoire correspondant, variable avec la nature de la ma- 
tière albuminoîde donnée, 434. — Pouvoir rotatoire calculé de la 
digestion gastrique, 634. — Action sur la fibrine, 435-437. — Expé- 
riences, 435-436. — Les composés cristallisables existent dans les 
digestions par — pancréatiques, 436. — Les pouvoirs rotatoires 
des produits des digestions sont ceux de mélanges plus ou moins 
complexes et loin d'être identiques, 437. — Action sur la 
fibrinine ; expériences, 437-438. — Action sur la musculine, ex- 
périences, 438-439. — Action sur l'osséine, 439-440. — Les — 
pancréatiques insolubles dissolvent des matières albuminoïdes 
solubles, 440. — Action sur la primovalbumine, 440. — Action sur 
la secondovalbumine, expériences, 440-441. — Les — pancréatiques 
digèrent les matières albuminoïdes solubles aussi bien avantqu'après 
la coagulation 441. — Les — pancréatiques opèrent une réaction et 
une transformation bien plus profondes que celle du suc gastrique, 
puisqu'il s'y produit des composés cristallisables, qui ne sont plus 
d'ordre albuminoîde, 441. — Les transformations s'effectuent sans 
le moindre indice de putréfaction, 441. — Théorie de l'action des — 
pancréatiques 442-444. — Les — pancréatiques possèdent les mêmes 
propriétés transformatrices que le suc pancréatique lui-môme, les 
infusions aqueuses du pancréas et la pancréazymase, 442. — Les 

— pancréatiques corps insolubles, transforment et dissolvent des 
matières insolubles sans se dissoudre eux-mêmes, 442-443. — Les 

— pancréatiques, au contact do l'empois ou de la matière albumi- 
noîde sécrètent une zymase, agent chimique soluble, qui va opé- 
rer la transformation, 443. — Expérience, 443. — Les — d'origines 
diverses morphologiquement identiques peuvent être doués de pro- 
priétés chimiques et physiologiques et de fonctions différentes, 
444. 
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Hiclion. — Tome VI. Do Tinfluence et rexoitation de la dare-mère 
sur la — , n. 



Moelle épiniëre. — Tome II. Lésions de la — dans les amyotrophies 
chroniques, 735-741. — Ses altérations dans l'atrophie musculaire 
progressive protopathique, 236-252 ; 735-741. — De Tétat de la — 
dans un cas de pied-bot équin, 253-256. 

Tome III. Atrophie de la — par la section des racines nerveuses 
(anal.), 829. — Cas de sclérose de la — consécutive à un foyer en- 
céphalique ; altération concomitante de la corne antérieure en un 
point limité; contracture, atrophie musculaire du membre paralysé, 
657-663. — Etude histologique de la — , dans un cas de paralysie as- 
cendante aiguë 314. — Lésion de la — dans un cas d'atrophie mus- 
culaire accompagnée de paraplégie chez un syphilitique, 436. — 
Sclérose latérale; symétrique de la — dans un cas de paralysie gé- 
nérale ; troubles trophiques consécutifs de la peau (pemphigus) liés 
à la dégénération graisseuse des nerfs cutanés, 319-322. — Atrophie 
de risthme de l'encéphale du bulbe rachidien et de la — dans un cas 
de lésion expérimentale du gyrus sigmoïde, 814. 

Tome IV. De Tinfluence delà —sur la température, 63-85, 310-334. 
— Historique, 64-65. — La section de la moelle abaisse la tempéra- 
ture centrale, 66-69. — La — a une influence directe sur la nutri- 
tion des tissus, 68-70. — Les vaso-moteurs modifient la tempéra- 
ture de la peau et les nerfs de nutrition celle des parties profondes, 
71. — Expériences, 71-76. — Conclusions: après la section de la — , 
la température centrale s'abaisse jusqu'à la mort, celle des parties 
profondes paralysées reste toujours inférieure à celle des parties non 
paralysées; la température de la peau est plus élevée après qu'avant 
la section, 77. — Diminution des combustions dans lés parties pro- 
fondes paralysées, 78. — Durée passagère de l'élévation de la tempé- 
rature dans la peau après la section de la — ,79. — Gangrène, 
troubles trophiques consécutifs relèvent d'une influence irritative, 
80-81 . — La section de la — refroidit les parties profondes et ré- 
chauffe les parties superficielles, 82. — Expériences de Naunyn, 
Quincke, 310-315. — Centres thermiques de Tscheschichin, 319. — 
Modifications de la température dans les lésions de la — , 321 . — 
La — agit directement sur la température par le moyen des nerfs 
spinaux indépendants des vaso-moteurs, 324-327. — La fièvre est une 
modification produite par le système nerveux ; elle résulte d'une 
exagération de l'irritation nutritive qu'exerce ce dernier sur les 
éléments anatomiques. 
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Tome V. Sur ua gliomo diffus de la — . Syringomyélie, atrophie 
musculaire, 61â-6i7. — Différentes dénominations des altérations 
portant sur les parties centrales de la moelle. Travaux de HallMpeau, 
de Simon» de Leyden, 611-614. — Observation clinique, 614-618. -— 
Autopsie, altérations musculaires, atrophie des muscles, 618-620. — 
Examen de la moelle après durcissement ; technique employée par 
l'auteur, 620-622. — Masse hyaline, réfringente, occupant le centre 
de la moelle, 621. — Composée de noyaux et de fibrilles comme la 
névroglie, 623. — Vacuoles contenues dans son intérieur, 622. — 
Localisation de la lésion : elle commence au niveau de la première 
paire cervicale et s'étend jusqu'à la neuvième dorsale, 626-628. — 
Dans la région cervicale, ce tissu de nouvelle formation est creusé 
d'une cavité sans parois distinctes» 626. — Lé^^ère sclérose dos cor- 
dons blancs antéro-latéraux, 629, — Début de l'altération par la 
substance grise, 631 . — Altérations des cornes antérieures et posté- 
rieures, 631. — Multiplication des noyaux de la névroglie, 631. — 
Altération des vaisseaux» congestion, épaississement de l'adventice, 
633.. — Pas d'altération des nerfs sympathiques, 634, — et du nerf 
sciatjque, 635. — Les altérations des muscles consistent dans Tatro- 
phie simple avec une légère multiplication des noyaux du sarco- 
lemme, 636. — Nature de l'altération médullaire; comparaison avec 
les observations de Schuppel, Schultze, Westphal, Leyden, Gall, 
Hallopeau. 636-644. — Concordance des symptômes observés pendant 
la vie avec les résultats fournis par l'examen anatomique, 644-646. 

Tome Y1. La — se rapproche de l'isthme encéphalique par les 
effets que produit sa section transversale, 498-499. (Voyez eérébro^ 
rachidien, labio-glossolaryngée {paralysie) , lèpre y paralysie^ sclé^ 
rose latérale,) 

Tome VIII. Mélanose de la — dans la paralysie progressive, 343- 
871. — Du pigment dans les centres nerveux de Thomme, 343-344. 

— Observation, 344-346. — Aperçu macroscopique de la — , 346-347. 

— Etude microscopique de la — , 347-351. — Aperçu historique et 
résumé des aperçus des auteurs sur les altérations des centres ner- 
veux dans la paralysie générale : Magnan, Westphal, Simon, Mier-* 
zejewski, Meynert, 351-358. — Le pigment de la — de ce malade 
parait tirer son origine du sang, 358-360. — Recherches sur le pig- 
ment : Langhaus, Rouget^ 360-363. — Origine du pigment dans la 
mélanémie, 363-365. — Recherches expérimentales de Popoff sur le 
passage des matières colorantes dans les cellules ganglionnaires. 
Recherches comparatives de l'auteur, 365-370. — Explication de la 
planche, 370-371. 

Tome X. (Voyez Alcool iêthtlique.) 
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Moelle osseose. — Tome IL Fonctions de la —, 491-498. 



Moignon. — Tome IX. Spasmes du — chez un amputé de cuisse, 
alcoolique. Attaques épileptiformes survenues quatre ans après 
Tamputation, 506-512. — Observation, 507-510. — Ce spasme paraît 
dû à rirritation ou à la lésion du sciatique, 510-512 



Mollusques. — Tome IV. (Voyez Respiration.) 



Monstres. — Tome IX. Contribution à Tétnde des -^ doubles. Des — 
du genre Janiceps, 127-161. — Introduction, historique, 127-130. — 
Définition, 127-128. — Description d'après les faits connus jusqu'à 
ce jour, 128-130. — Observation personnelle, 130-136. — Embryo- 
génie, tératogénie, 136-160. — Développement normal de Tembryon 
dans les premières heures, 137-139. — Supposition de deux aires 
germinatives se développant sur un même vitellus expliquant la 
formation des — janiceps, 139-140. — Théories anciennes de la 
genèse des — doubles, 140-141. — Théorie moderne (Laurent, 
Davaine, Dareste), 141-144. — Formation des organes digestifs chez 
les — Janiceps, 144-146. — Appareil respiratoire, 146-147. — Appareil 
cardio-vasculaire, 147-155. — Organes génito-urinaires, 155-157. — 
Système nerveux central, 157-159. — Période du développement 
embryonnaire où s'opère la soudure des embryons chez les — Jani- 
ceps ; déductions à en tirer pour la classification de ce genre de 
monstruosités, 159-160. 



Motrieité. — Tome II. Relations entre la perte de la — dans le bout 
périphérique d*un nerf sectionné et Taltération du cylindre-axe, 569- 
571 , 575. 



Muqueuse gastrique. — Tome II. Action de Tapomorphine sur la 
—, 119. 



Mnsearine. — Tome I. Alcaloïde; principe toxique de TAgaricus 
musaarius, 715. — Procédé d'extraction, 716. — Effets physiologi- 
ques (leur analogie avec ceux de la calabarine; antagonisme de la 
— avec l'atropine), 716-717. — Action de la — sur les organes cir- 
culatoires, 717. — Sur la respiration, 718. — Sur les organes abdo- 
minaux, 718. — Sur les sécrétions de la salive, des larmes, du 
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mucus, 719. — Sur riri8 et Tappareil d'accoinmodation, 719, — 
Les ■ relalious avec l'empoisoaaeraent par les champignons en 
général, 720. 

Tome IV. De Tantagonisme entre la — et Tatropine; cet antago- 
nisme est mutuel, si on emploie de fortes doses de muscarine vis-à- 
vis de faibles doses d*atropine, 836. — I/antidotisme entre ces deux 
substances prouvé par la physiologie est très probable chez Thomme, 
837. 



Muscles. — Tome I. Note sur un cas d*a(rophie des — de Témi- 
nence thénar droite avec lésion limitée de la substance grise de la 
moelle et atrophie des racines antérieures droite de la huitième et 
de la septième paires cervicales, 595-602. — Distinction des muscles 
striés de certains animaux (Iflpin, poisson) en — rouges et en — 
pâles. La teinte rouge dépend de la composition de la fibre muscu- 
laire elle-même, 5. — Propriétés physiologiques des — rouges et 
des — pâles, les pâles se contractent brusquement et seraient des 
— d*action par excellence; les rouges avec leur contraction plus 
lente et plus persislaute, seraient plutôt équilibrateurs ou régula- 
teurs, 6-iâ. — Structure des — rouges et des — pâles, 12-15. — 
Note sur les — de la nageoire dorsale de l'hippocampe, 16-18. — 
Vaisseaux sanguins et circulation dans les — rouges, 447-449. — 
Sur les noyaux des — striés chez la grenouille adulte^ 489-495. — 
Les corpuscules contenus dans les — striés de la grenouille adulte 
sont des noyaux plats, 493. — Ils sont constitués par une substance 
molle susceptible de se mouler sur les parties voisines, 494. —Et 
présentent souvent des crêtes saillantes analogues à celles que 
montrent les cellules des tendons, 492. — Ils ne sont pas entourés 
de masses granuleuses protoplasmiques, 494. — Procédé d'examen 
hislologique, 491-492. — Terminaisons des nerfs dans les — de la 
grenouille, 300-313. (Voyez nerfs.) — Du spectre produit par les- — 
striés, 774-780. — Les — de la vie organique ne fournissent pas 
• de spectre, 778. — Le spectre est produit par la striation transver- 
sale, 775-778. — Il y a un rapport a peu près constant entre la lar- 
geur du spectre et le nombre des sarcomes éléments contenais dan» 
un faisceau musculaire de longueur déterminée, 779. — Les — don- 
nent des spectres soit à l'état de repos, soit lorsqu'ils se contractent,. 
779. — Certaines lésions musculaires font perdre aux muscles la 
propriété de produire des spectres, 780. 

Tome II. Examen histologique et analyse chimique des — dans 
les cas d'empoisonnement par Tarsenic, 654-658. — Altération des — 
dan» un cas d'atrophie musculaire progressive, 75C-755. 
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Tome III. Etude sur les rapports de l'encéphale avec les — du 
système sympathique et spécialement avec les organes cardio-vas- 
culaires, 665-756. (Voyez Encéphale.) 

Tome IV. Variations do Tétat électrique des — dans les différents 
modes de conlracliou, 156-182. — Courant électrique du — contracté 
normalement, 156. — De l*état électrique dans la secousse et dans 
le tétanos, 158-159. — Procédé expérimental, 158. — Variations de 
Tétat électrique dans la contraction volontaire, 160. — La contrac- 
tion volontaire n'induit jamais une secousse semblable à elle-même, 
164. — L'état électrique du — pendant la contraction volontaire UB 
produit pas d'osciliations sensibles, 165. — Le — dans le tétanos 
artificiel, 166. — Modifications dans le — par la fréquence des 
excitations, 166-170. — La fatigue a sur l'étal électrique la môme 
influence que la fréquence des excitations, 170-176. — L'état élec- 
trique des — tétanisés par un courant continu est uniforme, 181. — 
Conclusions, 182. 

Tome VL Contribution à la physiologie des centres nerveux et 
des — de Técrevisse, 263-234, 522-576. — Intérêt de cette étude, 
261-263. — Actions réflexes et volontaires de Técrevisse, mouve- 
ments exécutés par Técrevisse, usages de la queue, mouvement des 
pinces, dilatation et constriction, nature de ces mouvements ; ils 
appartiennent aux mouvements volontaii^s, quoique d'ordre réflexe ; 
influence de la température sur ces mouvements, 263-270. — Expé- 
riences, 270-273. — Vitesse et forme de la contraction musculaire 
dans le muscle de la queue et dans celui de la pince, étudiée avec le 
myographe; différence entre la confi*action musculaire de la queue 
et celle de la pince ; tient à la différence de fonctions physiologiques ; 
différences entre la vitesse de contraction, 270-277. — Influence du 
poids à soulever sur le retard dans la contraction du muscle de la 
pince, 277-279. — Excitation du muscle par l'intermédiaire des gan- 
glions, est peu dépendante de la force de l'excitai ion, lorsqu'au con- 
traire, on excite directement le muscle, la contraction est en raison 
directe de l'intensité do l'excitation, 279-283. — Du tétanos physio- 
logique des muscles de l'écrevisse, épuisement rapide du muscle de 
la queue ; addition latente par excitations rapprochées, dans le 
muscle de la pince; épuisement beaucoup plus rapide de la contrac- 
tion dans le muscle de la queue, 283-288. — Tétanos rythmique du 
muscle de la pince, lenteur de sa contraction lorsqu'on le soumet à 
une série d'excitations d'intensité moyenne, 288-293. — Conclusions, 
293-294. — Du temps perdu par le muscle, travaux de Gad, de Men- 
delssohn et de l'auteur, influence de la saison, 523-525. — Si le 
muscle est fatigué, le temps perdu augmente, 528-529. — Le muscle 
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de la pince, on hiver, a un temps perdu plus long qu'en été ; avec 
une excitation forte, le retard est moindre, il augmente avec un poids 
très lourd, et est en raison inverse de rexoitation et de Texcitabi- 
lité du muscle, 529-533. — Des différentes périodes de la secousse 
musculaire, de la variation et de la forme de la contraction suivant 
la saison, 533-53Ô. — De l'excitabilité du muscle et des centres ner- 
veux, vitalité du muscle de la pince sépai*ée du corps, 536-538. — 
De Texcitabilité du muscle séparé du corps, la seule excitation élec- 
trique provoque une secousse extrêmement prolongée et le muscle 
est longtemps avant de revenir à son état primitif de repos, 538-546. 
— Influence des excitations sur Texcitabilité musculaire, 547. — 
Nécessité d'agir avec des interrupteurs réguliers; cet accroissement 
d'excitabilité se confond absolument avec les effets de l'addition 
latente, 547-550. — De la contraction latente, 550-556. — De la perte 
d'excitabilité et de la fatigue du muscle, 556. — Après l'augmenta- 
tion, on voit bientôt survenir la diminution de l'excitabilité; influence 
de la saison sur cette diminution; en été, le muscle est plus longtemps 
excitable ; des effets de la fatigue, 556-559. — Du tétanos qui succède 
à la contraction initiale, 562-566. — Du tétanos rythmique, décrois- 
sance graduelle du rythme, 566-568. — Analogie entre le muscle 
cardiaque et le muscle de la pince; un muscle qui s'épuise très vite 
et se répare très vite peut être assimilé au cœur ; conclusions, 568- 
570. — De l'excitation ganglio-musculaire ; méthode pour exciter 
isolément les ganglions ; après chaque excitation, le muscle reste 
contracture, 570-^71. — Explication du phénomène, 572-573. — Les 
ganglions sont plus excitables que le muscle, 574-576. — Sur les 
terminaisons nerveuses dans les muscles striés, 89-115. — Opinion 
de Bichat, 89-90 • — Sensation de tension ou de contraction mus- 
culaire, sens musculaire, 90. — Opinions diverses sur le sens mus- 
culaire, 90-91. — Nerfs sensitifs dans les muscles striés ; travaux 
de KoUiker et Reicher sur le peaucier thoracique de la grenouille, 
91-92. — Travaux de Odenins et^ de Sachs, leur méthode, erreurs 
d'observation, infériorité de leur méthode, 92-95. — Méthode de 
l'auteur, modification de celle de Lowit, emploi du jus de citron 
avant l'action du chlorure d'or, 95. — Se servir pour cette étude, 
des muscles minces de la grenouille, 96. — On observe dans le 
muscle, outre les fibres nerveuses qui vont aux vaisseaux, d'autres 
sans myéline avec de gros noyaux sur leur trajet, et formant un 
plexus à larges mailles; nombre variable de ces fibres suivant les 
muscles, et les différentes parties d'un même muscle, 96-97. — On 
ne voit pas les fibrilles nerveuses se terminer sur les faisceaux 
musculaires eux-ifiêmes, 98. — Sur les faisceaux dissociés, on ne 
rencontre que des terminaisons motrices^ jamais des terminaisons 
sensitives, 98. — Terminaisons nerveuses dans les aponévroses ; se 
terminent non pas en réseau, mais bien en arborisation ; ces fibres 
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ne possèdent pas de myéline, elles s'effilent progressivement et 
présentent quelquefois, à leurs extrémités, de petits renflements ; 
ces nerfs sont les seuls auxquels on puisse rattacher la sensibilité 
musculaire, 100. — Terminaisons motrices dans les muscles striés; 
terminaisons en plaques chez les mammifères et en buissons chez 
les grenouilles, 101. — Masse granuleuse chez les mammifères, 101. 
— On ne peut comparer, comme Ta fait Krause, la plaque motrice à 
la lame électrique de la torpille, 102. — Noyaux de la plaque motrice, 
' ' 103. — Formes nouvelles de terminaisons chez les reptiles, 104. — 

Ramification terminale du cylindre-axe, 105. — Terminaisons chez 
le triton et la salamandre, 106. — La gaîne de myéline s'arrête à 
une certaine distance de Tarborisation terminale, 107. — Masse 
granuleuse et noyaux de l'arborisation terminale, chez les animaux, 
108. — Formes intermédiaires de terminaisons nerveuses chez 
la couleuvre et le lézard, 108-109. — Fibrille, prolongement du 
cylindre-axe et grains réunis les uns aux autres par cette fibrille, 
111, — Noyaux de terminaisons, 112. — Terminaisons en grappe 
et terminaisons en plaques, 113. — Conclusions, 115. — Étude sur 
la physiologie des nerfs des muscles striés, 294-329. — Rôle physio- 
logique des nerfs centripètes des muscles striés ; rôle des nerfs 
aponévrotiques ; de la sensibilité des muscles striés; historique, 
Bichat, Bell, Weber, Ludwig, 294-297. — L'excitation des nerfs 
musculaires ne produit pas de douleur appréciable, 297-298. — 
Cependant, dans certaines circonstances pathologiques, ou même à 
l'état normal, les muscles striés peuvent transmettre des sensations 
douloureuses, 298-300. — Il y a donc dans les muscles striés des 
fibres nerveuses centripètes, pouvant conduire les sensations dou- 
loureuses, 300-301. — Du sens musculaire, travaux de C. Bell, de 
Weber ; son existence est démontrée par les ataxiques et les hysté- 
riques, 301-303. — Influence de la sensibilité articulaire, existence 
de la sensibilité électro-musculaire; Texistence du sens musculaire 
est démontrée, 303-305. — Mouvements réflexes produits par l'exci- 
tation des muscles; trépidation réflexe du pied, phénomène du genou, 
aboli dans Talaxie locomotrice; Westphal, Erb, Joffroy ; théories 
sur les réflexes tendineux, travail de l'auteur démontrant que les 
muscles sont en communication avec la moelle par l'intermédiaire 
d'un cercle nerveux, 305-313. — Sensations sensorielles, et sensa- 
tions communes; la tension ou le sens musculaire est une sensa- 
tion sensorielle, 313-315. — Les sensations douloureuses, provenant 
des muscles, appartiennent, au contraire, aux sensations communes, 
315-317. — Les muscles striés communiquent avec les centres ner- 
veux do telle façon que leur excitation peut provoquer trois sortes 
de phénomènes: la sensation sensoriel. e de la tension musculaire, 
la sensation de la douleur, et les mouvements réflexes, 316. — Dans 
les muscles striés, il n'y a qu'une seule sorte de nerfs centripètes, 
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ce sont ceux des aponévroses ; comment conoilier ces phénomènes 
en apparence divers, 316-318. — Retard de la perception doulou- 
reuse dans Tataxie, 318. — Mécanisme de la transmission de la sen- 
sibilité dans la substance grise de la moelle, 318-323. — Analogies 
et difTérences entre la plaque motrice des muscles striés et les lames 
électriques de certains poissons ; Thypothèse modifiée de décharge 
de Dubois-Reymond est la seule qui puisse être admise actuellement, 
323-329. 



Tome IV. Recherches cliniques sur la période d'excitation latente 
des muscles dans différentes maladies nerveuses, 194-225. — Im- 
portance de Texamen électrique des malades présentant des troubles 
de l'appareil névro-musculaire, 194-196. — Excitation latente des 
muscles à l>état sain, 196-197. — Excitation latente Jans les mala- 
dies. 197. — Historique, 197-199. — Myographe de Thomme, 199-202. 

— Excitation latente chez la grenouille; circonstances qui la font 
varier, 202-203. — Extûtation latente chez Thomme, 203-205. — Exci- 
tation latenle : dans l'hémiplégie, 20-213. — Dans l'atrophie muscu- 
laire progressive, 212-213. — Dans la sclérose latérale amyotro- 
phique, 213-215. — Dans le tabès dorsal spasmodique, 215-216. — 
Dans Tataxie locomotrice progressive, 216-217. — Dans la sclérose 
en plaques, 217-218. — Dans la paralysie agitante, 210. — Dans la 
chorée, 218. — Dans Thystérie, 219-222. — Rapport de la durée de 
la période latente avec l'intensité et la vitesse des réflexes tendi- 
neux, 222-225. — Conclusions, 225. — Action du curare sur les 
muscles striés, 586-597. 

Tome VIII. De l'excitabilité réflexe des muscles dans la !»■• période 
du somnambulisme, 155-157. — Contracture du bras chez les sujets 
soumis aux passes magnétiques. 455-156. — Relation de 3 cas, 156. 

— Explication de ces troubles, 157. 

Tome K. Observations histologiques sur les lésions des muscles 
déterminées par Tinjection du microbe du choléra des poules, sur 
le séquestre et sur la poche qui le contient, 615-643. — Délimita- 
tion du sujet, programme, 615-616. — Inflammation parasitaire ai- 
guë, 616-617. — Lésions du tissu conjonctif et du muscle pectoral 
produites par Tinoculation du liquide de culture le plus virulent, 
616-624. — Procédé opératoire, 616. — Infiltration du tissu conjonctif 
par un exsudât gélatiniforme, jaune, semi-transparent, friable, 817. 

— Microbes du choléra des poules, — dans l'exsudat, 617. — Colora- 
tion et dissociation du microbe, 617. — Procédé pour préparer Texsu 
dat fibrineux et le tissu conjonctif, 617-618. — Composition de l'ex- 
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sadat gétatiniforme : fibrine, cellules lymphatiques, microbes, 618. 
-— laflammatioa du tissu conjonctif profood de la peau et du tissu 
oellulo-adipeux, 618. — Aponévrose du grand pectoral, tendue, jau- 
nâtre, épaissie, Yiecouverte d*un dépôt pseudo-membraneux jaunâtre, 
619. — Altération du muscle, 619. — Aspect gris opaque, lardacé, 
friable, épaissi, infiltration grise à dose maximum dans la masse 
centrale de la tumeur, conservation de Taspect fascicule, faisceaux 
jaunâtres, 619. — Fi-agmentation des faisceaux musculaires, 617. — 
Coupes, examen microscopique, 6:20. — Phlegmon du tissu cellulaire, 
620-621. — Oblitération des vaisseaux par des cellules lymphatiques 
et les microbes, 621. — Examen microscopique, 621-623. — Stria- 
tion transversale et longitudinale, 621. — Striation transversale plus 
fine ; ses causes, 621-622. — Cause de la fragmentation des muscles, 
622-623. — Préparations, 622. — Pénétration du microbe et des cel- 
lules lymphatiques et de la fiurine dans Tintérieur des gaines sarco- 
lemmîqurs, destruction de la substance musculaire par places, 623. 

— Mortification locale de la partie centrale du muscle par suite de 
l'arrêt de la circulation, 623. — Nécrose de la substance musculaire, 
des cellules lymphatiques et des microbes, 624. — Lésions du tissu 
conjonctif des muscles produites par le virus du charbon sympto- 
matique, 624. — (Elème de la peau, infiltration du tissu cellulaire 
par une sérosité rose fluide, renfermant des globules rouges, des 
cellules lymphatiques, de la fibrine et des bacilli, 621-625. — Colo- 
ration des bacilli par le violet de méthylaniline, 625. — Altération 
des muscles, 625 — Fragmentation transversale de la substance 
musculaire ; présence de bacilli entre les fragments ; colonne de bâ- 
tonnets dans le tissu conjonctif, entre les faisceaux primitifs, entre 
les faisceaux secondaires, 625. — Pas de séquestre, 626. — Rôle des 
bacilli comme cause de la fragmentation des muscles, 626. — Pro- 
cessus inflammatoire, hypothèse, 62a-627. — Phénomènes chroniques, 
627. — Lésions du muscle pect jral consécutives à l'inoculation d'un 
virus atténué. — Constitution et isolement du séquestre, 627-633. — 
Série des phénomènes observés à l'œil nu, 628-629. — Dessèche- 
ment et tassement de la partie centrale de la tumeur, aspect strié, 
fascicule, vaisseaux dilatés a la périphérie, fentes, séparation entre 
les faisceaux musculaires mortifiés et les faisceaux rouges, isole- 
ment du séquestre au bout de 15 jours, membrane d'enveloppe, 628. 

— Forme variable du séquestre, séquestre superficiel, séquestre pro- 
fond, 628-625. — Examen microsco(»ique, 629-633. — Bandes gra- 
nuleuses constituées par Tinfillration phegmoneuse du tissu cellu- 
laire interposé aux faisceaux secondaires du muscle dans la partie 
centrale mortifiée, 629. — Microbes du choléra des poules, 629. — 
Cassure des faisceaux musculaires, striation fine transversale et lon- 
gitudinale, 629. — Entre la partie mortifiée et la partie vivante des 
muscles zone de gouttelettes de graisses, vaisseaux ou gaines di- 
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latés, 627. -*- Coloration au pierooarmin, 630. — Tissu embryonnaire 
riche eh cellules lymphatiques à la limite du muscle vivant , mi- 
crobes, 630. — Destruction des faisceaux musculaires primitifs dans 
la zone périphérique du séquestre, 631. — Limitation du tissu vi- 
vant par une membrane interne^ faisceaux musculaires primitifs, 
minces, situés au milieu du tissu embryonnaire infiltré de mi- 
crobes, 631. — Cavité, sa forme, 631-32. — Résorption du séquestre 
hbre dans la poche, 632. — Examen du séquestre, 632-633. — Sur- 
face irrégulière, creusée en géodes, magma grisâtre caséeux, con- 
tenant des cellules lymphatiques, des granulations graisseuses, des 
paillettes de cholestérine, des micro-organismes, libres, immobiles, 
des grains calcaires, 632. — Bandes réfringentes, striation longi- 
tudinale et transversale.. Hbrilles du tissu conjonctif et cellules lym- 
phatiques atrophiées, 632-633. — Examen des séquestres superfi- 
ciels, 633. — Mécanisme de la résorption du séquestre. — Rôle de 
la membrane interne de la poche qui le contient, 633-640. — Résorp- 
tion spontanée du séquestre, au bout de 3 à 4 mois, 633-640. — Fria- 
bilité, dilacération du séquestre, — Poche vascularisée, irrégulière, 
mince, partout continue, 633-634. — Examen histologique de la 
poche, 634-640. — La membrane ne sécrète pas de pus, 634. — Mem- 
brane kystique, 3 couches, 634-635. — Couche interne, 635-637. — 
•Durcissement dans Tacide osmique et Talcool absolu, 635. — Gra- 
nulations graisseuses, microbes, débris, 635. — Capsules contenant 
des gouttelettes de graisse, des cellules géantes, enkystement d*un 
fragment de séquestre, 636-637. — Origine des cellules géantes, 
leur rôle, 637. — Myophages, 637. — Les grandes cellules de la 
couche interne ne sont autres que des cellules lymphatiques qui ont 
grossi démesurément en se nourrissant des débris du séquestre 
avec lesquels elles sont en contact et dont les noyaux se sont multi- 
pliés, 637. — Couche moyenne de la membrane kystique, 638-689. 

— Grandes cellules fusiformes ou étoitées, grande quantité de 
graisse, quelques cellules lymphatiques, 638. — Ressemblance avec 
Tintlammation expérimenlale du tissu cellulo-adipeux, 138. — Les 
molécules de graisse sont de plus en plus fines et divisées à mesure 
que Ton va de la couche interne à l'externe, 639; — Couche externe, 
639-640. — Tissu conjonctif embryonnaire, fibrilles musculaires cel- 
lules lymphatiques, réseau capillaire large, 639. — La couche externe 
est en rapport avec le tissu du muscle, absence de gouttelettes grais- 
seuses, 639. — Mécani>me de la résorption du séquestre, 639. — 

— Membrane résorbante, 640. — Cicatrisation de la poche après 
résorption du séquestre, 640. — Pigment hématique dans le tissu 
fibreux cicatriciel, 640. — Explication des planches, 641-643. 



Miuenlaire. — Toicb II. (Atrophie.) Progressive. — Diverses affec- 
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UoQS ont été confondues sous le nom d'atrophie musculaire progres- 
sive, 735. — Elles ne forment pas un groupe homogène tant, au point 
de vue anatomo-pathologique qu'au point de vue clinique, 735. — 
L'altération des cornes antérieures de la moelle qui est leur carac- 
tère fondamental et commun, ne se développe pas dans toutes sui- 
vant le même mode, 736. — Traits fondamentaux de l'atrophie mus- 
culaire (type Aran-Duchenne) ou amyotrophie spinale protopathique, 
783. De l'atrophie musculaire deutéropatique, 737. — Et particulière- 
ment de celle qu'on observe dans la sclérose symétrique des cordons 
latéraux ; diagnostic différentiel avec la précédente, 739-741 . — Des- 
cription d'un cas d'atrophie musculaire protopathique, examen his- 

. tologique et discussion des lésions observées, 741-752. — Début de 
la lésion spinale dans l'atrophie musculaire protopathique et nature 

. de cette lésion, 752-753. — Note sur deux cas d'atrophie musculaire 
progressive protopathique, 236-252. 

Tome III. Atrophie musculaire. Cas d'atrophie musculaire limitée à 
un membre paralysé, survenue dans le cours d'une sclérose latérale 
secondaire de la moelle épinière, avec altération consécutive de la 
corne antérieure, 657-663. — Sur un cas d'atrophie musculaire sub- 
baiguê accompagnée de symptômes particuliers chez un malade 
atteint de syphilis maligne précoce, 430-442. — Lésions des nerfs 
musculaires et de la moelle épinière dans ce cas, 435-439. Note sur 
quelques cas d'atrophie musculaire avec ou sans anesthésie, 807- 
813. — Activité musculaire. De la double — et de l'action de la 
quinine, 814. 

Tome IV. — Atrophie. — Sur un cas d' — avec paralysie labio-glosso- 
laryngée, 706-717. — Observation clinique, 706-709. — Lésions de 
la moelle épinière, sclérose latérale symétrique, atrophie des cellules 
des cornes antérieures, atrophie des muscles, 709-712. — Physiolo- 
gie pathologique, 712-717. — De T — consécutive aux maladies des 
arliculations, 795-798. — Caractères cliniques de cette — , expériences ; 
elle rentre dans la catégorie des — réflexes, 758. 

Tome V. De l'atrophie musculaire dans un cas de gliome diffus de 
la moelle. (Voyez Moelle.) 

Tome X. Recherches sur la structure de la fibre — striée et sur les 
analogies de structure et de fonction entre le tissu — et les cellules 
à bâtonnets (protoplasma strié), 465-510. — Historique, 465-468. — 
Travaux de Mohl, Hemak, Schultze, 466. — Définition du proto- 
plasma par Beaunis, 467. — Proioplasma granuleux, 467-468. — 
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Gangue protoplasmique, 488. — Granulation, 468. — Protoplasma 
strié (cellules à bA(onnets), 469. — Protoplasma cellulaire à granula- 
tions non striées, 469-471. — Cellule embryonnaire, cellule de la 
lymphe, 465-470. — Observation de Bary et Kûhne, de Czerny, d'En- 
gelmann sur la striation du protoplasma de la cellule de la lymphe 
et du protoplasma amiboïde de certains êtres inférieurs, 470. — Cel- 
lules à protoplasma granuleux; cellules endothéliales; cellules épl- 
théliales, 470-471. — Tous les éléments formés de protoplasma non ré- 
gulièrement strié renferment toujours un certain nombre de gra- 
nulations protéiques dans leur intérieur. 471. — Cellules à pro- 
toplasma strié (cellules à bâtonnets), 471-474. — Striation des 
glandes acineuses salivaires, 471. — Historique, découvertes 
de Henle, Pflûger, Heidenhain, Charcot, 471-473. — Une cel- 
lule striée est constituée par une série de cylindres protoplasmiques 
groupés en faisceau et contenant dans leur intérieur une série de 
granulations protéiques superposées, 473. — Les bâtonnets d*Heiden- 
hain du rein s'étendent â toute la longueur de Télément, 473. — 
L'altération débute dans le tiers interne de la cellule, 473. — Cellules 
striées du pancréas, 474. — Striation manifeste sur les cellulesglan- 
dulaires et Tépithélium cylindrique des conduits excréteurs, 474. — 
Cellules striées des glandes sudoripares, 474-475. — Striation des 
cellules glandulaires du foie, 475-476. — Striation de la cellule hépa- 
tique de la grenouille (Kupffer), 475. — Orientation des stries de la 
cellule hépatique par rapport à la veine sus-hépatique, 475. — Stria- 
tion des cellules cylindriques des voies biliaires, 476. — Striation 
des cellules épithéliales de Tépididyme et du canal déférent, 476- 
479. — Les cellules des tubes séminifères rentrent dans la catégorie 
dos éléments à protoplasma diffus, 476-477. — Cellules cylindriques 
vibraliles, ^77. — Opinion deEberth, de Marchi, de Ranvier, 477- 
478. — Le cil vibratil est un véritable bâtonnet à gangue homogène 
et granuleuse dais son intérieur, 478-479. — Cellules épithéliales 
striées des conduits galactophores de la mamelle en lactation, 479- 
480.— Structure des grosses cellules épithéliales, 479. — Cellules à 
bâtonnets, 476-480. — Du spermatozoïde ou bâtonnet cellulaire libre 
spermatique. 480-484. — Historique, Hamm, Lœvenhoeck Eimer 
de Wurlzbourg, KoUiker, Schweiger-Seidel, Grohe, 480-481. — Sper- 
matozoïde de Tescargot, 481. — ^Filament central d'Eimer, 482.— Pro- 
cédés employés; technique, 482-484.— Le spermatozoïde est un bâton- 
net protoplasmique renfermant par conséquent la gangue et les 
granulations protéiques, 484. — De la cellule — à bâtonnets (tissu 
— strié). Description de la structure de la cellule striée du cadavre, 
485-486. — De l'amputé, 486. — Méthode employée (méthode de Ran- 
vier), 486-487. — Le disque mince est une strie granuleuse indivi- 
sible, 487. — Les disques blancs sont uniformément homogènes, 
transparents, monoréfringents, 487 . — Les disques épais sont formés 
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de diaînes juxtaposées, de granulations sphériques, biréfringentes, 
absolument identiques comme aspect et caractères optiques aux gra- 
nulations rangées en séries dans les bâtonnets d'une cellule épithéliale 
du rein, de la glande mammaire en lactation, 487. -*<- Description de 
Ranvier des muscles des ailes de Thydrophyle, 488. — Examen des 
filaments minces» 488-489. — Division de la strie d'Amici en deux 
disques accessoires, 489. — Les disques accessoires sont une dépen- 
dance du disque épais dans lequel ils seraient fusionnés sur une 
fibre mal tendue, 489. — C'est dans le disque dAmici que se passent 
les phénomènes d'allongement, 489-490. — La distance entre les deux 
granulations des disques noirs n'est pas plus sensible sur une fibrille 
tendue à l'excès que sur une fibre totalement revenue sur elle-même, 
490. — Disque d'Amici; granulations, 490-491. — Fibrille-unité, 491. 
492. — Propriétés de cette fibrille-unité, 492. — Action des réactifs 
sur la fibre, 492, — Muscles des animaux, grenouille, lapin, cobaye, 
insectes, 492. — Reconstitution du faisceau, 493. — Contraction, 494. 
— La gangue protoplasmique seule se contracte, 494. — Expérience 
de Ranvier, 495. — Tétanisation électrique d'un muscle maintenu 
tendu. 495. — Élasticité de la fibrille-unité, 496. — L'élasticité 
et la contractilité sont propres à la substance blanche protoplas- 
mique, 496. — Résumé de la fibrille. — Rapprochement entre la fi- 
brille — et l'amibe, la cellule lymphatique, etc, 496. — Fibres anas- 
tomosées, 497. — Fibre cardiaque, sa structure, 497, — Difficulté de 
la préparation d'une fibre cardiaque isolée, 497-498. — Développe- 
ment de la fibre striée, 498-499. — Opinions émises, Meigo, Moritz 
Caberla, Kunckel d'Harculois, Ranvier, 498-499. — Un faisceau — 
est un faisceau de bâtonnets comparable au faisceau de bâton- 
nets d'une cellule du rein, du pancréas, etc., 499. — La formation 
de la substance striée s'accomplit d'une façon identique dans une 
cellule épithéliale à bâtonnets et dans une cellule — striée, 495. — 
De la substance — lisse, ou tissu — de la vie organique, 500-501 . — 
La cellule — lisse est une cellule à bâtonnets, 500-501. — Technique 
employée pour constater l'existence des granulations protéiques, 
501. — Physiologie du protoplasma. Rapports entre la structure et 
la contractilité de la cellule protoplasmique, 502-509. — Le proto- 
plasma a une structure réelle et cette structure a pour base essen- 
tielle les rapports réciproques de la gangue et des granulations 
protéiques, 502-503. — Les tissus protoplasmiques adultes ne 
renferment pas d'autres éléments de constitution anatomique que la 
gangue et les granulations protéiques du protoplasma embryonnaire 
dont ils dérivent, 503-504. — La forme cylindroïde ou en bâtonnets 
du protoplasma est plus spécialement en rapport avec une forme spé- 
ciale de contractilité, la contractilité rapide, 504-505. — Contraction 
des fibres — lisses, 506. — But de la contraction des cellules épithé- 
liales ou viscérales striées, 506-507. — Contractilité du protoplasma 
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diffus, 507. — Contrftctilité du protoplasma à granulations striées, 
W7. — Résumé, 608-509. — Nature des granulailions protéiques, 
508-609. — Explication des figures, 509-510. 



tloides {Cellules), — TomeX. (Voyez Egtodermb.) 



Myéline. — Tome II. Transformation dans l'évolution des nerfs des 
fibres secondaires pâles en tubes nerveux à — ,811. — La gaine de 
— n'est pas une nouvelle formation, 8âl. — Formation de la gaine 
médullaire, 840-846. 



Myélite. — Tome I. Un cas de — localisée, ancienne, ayant déter- 
miné une atrophie des muscles de Téminence thénar d'un côté, 595- 
602. — Deux cas de — aiguë centrale et diffuse, 603-613. — Étude 
du processus de la — aiguë ; phénomènes vasculaires, 615. — Phé- 
nomènes d*exsudation (extra va sat ion des éléments du sang, épan- 
ehement des matières colloïdes), 616. — Prolifération des éléments 
de substance conjonctive, 618. — Dégénérescence des éléments 
propres du tissu nerveux; tubes, 618*6'20. — Cellules. 619 621. — 
Origine des foyers circonscrits observés dans la substance blanche, 
623. — Les lésions de la substance grise sont fondamentales et pro- 
bablement primitives, 624-6:26. — Des lésions trophiques dans les 
— , 621. — Etiologie obscure, 629. — Début apoplectiforme, 630. — 
Symptômes: paralysie, conservation de la sensibilité, disparition des 
mouvements réflexes, 630-631. — Marche rapide, 631. 

Tome II. Observation de — centrale subaiguë compliquée de né- 
phro-cystite et d'infection purulente, 861-878. 

Tome III. Note sur un cas de — à rechutes, 45. 



Myéloplaxes. — Tome III. Sur les tumeurs à — (sarcomes angioplas- 
tiques), 315-403^ — Les cellules géantes et les — 315-376. — Obser- 
vations cliniques, cancer liématode du testicule, généralisation, exa- 
men des tumeurs secondaires à l'état frais et après durcissement, 
377-378. — Cellules géantes anastomosées formant un réseau proto- 
plasmique; quelques-unes couiiennent des globules rouges à leur 
intérieur, 378-380. — Nature de ces cellules géantes, leurs relations 
avec les réseaux vaso-formatifs ; ne sontaulre chose que des vais- 
seaux n'atteignant pas leur forme typique, 381-382. — Certaines cel- 
lules géantes ne paraissent pas avoir de relations directes avec le 
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système circulatoire, 383. — Epulis, forme vasculaire, nombreux — , 
leur contenu, leur pauvreté en globules blancs, 385. — Epulis, forme 
fibreuse, caractères histologiques de la tumeur, caractères des — -, 
contiennent peu de vacuoles, 386-389. — Caractères généraux des 
* tumeurs à — , caractères cliniques, battements, souffles, 389-390. — 
Critique historique de la cellule géante et des — , 390. — Cellules- 
mères de Jean Muller et de Rokitansky, cellules caractéristiques pour 
Lebert de la tumeur Obro-plastique, 390. — Plaques à noyaux multi- 
ples de la moelle des os de Robin ; travaux d'E. Nélaton sur la tu- 
meur à — et le tissu myéloplaxique, tumeurs myéloïdes de Paget, 
891. — Travaux de Virchow et de Ranvier : Yirchow substitue au mot 
myéleplaxes celui de cellules géantes (Riezenzellen), 392. — Cellule 
géante du tubercule, travaux de Virchow, Rokitansky, Rindfleisch, 
Wagner, Langhaus, Schuppel, Busch, opinions de Hering, Thaon, 
Cornil, 392-393. — Depuis la découverte de la cellule géante dans le 
tubercule, on retrouve ce même élément dans un grand nombre de 
processus pathologiques (Langhaus, Cornil et Ranvier, Friedlander, 
Lang, Baumgarten, Jacobson, Kaster). Par l'expérimentation, on 
arrive à en provoquer la formation (Heidenhain, Weiss, Ziegler), 
393-396. — Travaux de Kolliker sur les ostéoclasfes, 397. — Diffé- 
rences à faire entre les cellules géantes (opinion de Charcot), 398. — 
Nature du — : n'est autre chose que la cellule-mère des vaisseaux. 
Travaux de Leuschin et Brodowsky, de Leboucq, 398-402. — Résumé 
et conclusions, 402-405. 



Hyonie. — Tome II. — siégeant dans les parois du cœcum (anal), 
259. 



Hyospeetroseope. — Tome I. Description du — , 775. 



Hyxotde. — Tome II. Epithélioma —, 130-133. 



Mémaloblastes. — Tome VII. (Voyez Spermàtogénèsb.) 



Mëphrites. — Tom I, VIII, IX. (Voyez Reins ) 



Mëphro-eysttte. — Tome II. Observation de myélite centrale sub- 
aiguë compliquée de — et d'infection puruleute, 867-878. 



ARCHIVI8 DE PHYSIOLOGIE. — DEUXIEME SERIE. 113 

]f erfs. — Tome 1. De la pégénépation dite autogénique des —, 704. — 
Expépiences paraissant contredire en partie les propositions formu- 
lées par A. Wallep sur les centpes tpophiqaes, 704-705. — Nouvelles 
expépiences faites sur le nerf hypoglosse, 706-710. — La pégénération 
du bout périphérique appôs arrachement de la partie centrale se fait 
par la médiation de fibres anastomotiques ou autres qui, en recou- 
vrant leur continuité, rétablissent les relalions anatomo-physiologi- 
ques avec les centres; Tinfluence trophique du centre nerveux peut 
être fournie à un nerf par une autre région de la substance grise que 
celle dans laquelle ce nerf prend origine, 710-714. — Sur les transfor- 
mations des terminaisons des — dans les muscles de la grenouille 
après la section des —, 300-313. — Coloration des terminaisons des 

— par le chlorure d*or, 301-302, 311. — Le cylindre-axe muni de 
bourgeons est la véritable terminaison des — dans les muscles, 303. 

— Ganalicule dans lequel il est contenu, ^)04-308. — Les terminai- 
sons des — dans les muscles sont à la fois motrices et sensitives, 
305. — L'atrophie du cylindre axe après la section des — commence 
par une dégénération granuleuse et s*étend de la périphépie au tponc 
même ; son intensité n'est pas la même dans tous les cylindres-axes 
contenus dans une fibre musculaire, 309-311. — Vascularisation des 
nerfs crâniens; déductions pathologiques, 952-954. 

Tome II. Recherches sur la dégénérescence des — séparés de leurs 
centres trophiques, 567-687. — Modifications survenues dans le bout 
périphérique d'un nerf sectionné deux jours après Topération, 575; 

— Sjours après, 575; — le 5« jour, 579; — dul5»au 19* jour, 580. — Ra- 
pidité plus grande du processus dégénératif dans les tubes de petit ca- 
libre et sur les nerfs en voie de cpoissance ou de régénération, 577. 

— Intégrité du bout central, 581. — Les — se terminent dans la con- 
jonctive de trois façons difierentes, 551. — Altération des — dans 
l'atrophie musculaire progressive protopathique, 236-252, 749-753. — 
Distribution des — collatéraux des doigts, 177-194. — Développe- 
ment des — chez les larves de batraciens, 801-854. — Fibrilles pri- 
mitives, 802. — Réseau sous-épidermique, comprenant deux plans de 
fibres entre-croisées, 805. — Transformation des fibrilles en fibres 
pâles à noyaux (fibres primitives), 809- 81 2. — Evolution et dédouble- 
ment des fibres primitives, 813-817. — Développement de la gaine mé- 
dullaire, transformation des fibres secondaires pâles en tubes ner- 
veux à moelle, 817-822. — Gaine de Schwann, 822. — Des rameaux 
nerveux, 822. — Développement du névrilème, 824. — Et du périnè- 
vre,825. — Historique et critique, 827-831. — Nature, origine et mode 
de développement des fibres nerveuses primaires, 831-837. — For- 
mation des noyaux de la gaine de Schwann, 837-840. — Formation 
de la gaine médullaire, 840-846. — Formation des rameaux ner- 
veux, 846. — Développement du névrilème primitif ou périnèvre, 847^ 
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Tome III. Altération des — cutenés correspoQdaat à une éruption 
de pemphigus développée dans le cours d'une paralysie générale, 
319-322. — Altération des — musculaires dans un cas d'atrophie mus- 
culaire, 435. —Des conditions de la persistance de la sensibilité dans 
le bout'périphérique des — sectionnés, 11-44; 105-129. (Voy. Sknsi- 
BiLiTÉ, Vaso-moteurs.) 

Tome IV. Contusion des — mixtes. Observation clinique, 266-268. 

— Abaissement de la température après la contusion. Historique, 269- 
2-70. —Paralysie radiale afrigoreet par compression, 271. —La com- 
pression et la contusion déterminent un abaissement de température ; 
la section, au contraire, une augmentation, 213. 

Tome VIII. Recherches sur quelques points particuliers de l'histo- 
logie des — . La gaine lamelleuse et le "système hyalin inU-a-vaginal, 
161-190. —La gaine lamelleuse et le faisceau nerveux primitif de 
râne et du cheval, 163-175. — Difficulté d'isoler les faisceaux ner- 
veux primitifs chez les animaux autres que Tâne et le cheval, 168-166. 

— Étude des éléments cellulaires de la gaine lamelleuse de Tâne et 
du cheval à raide de l'acide osmique, 166-170. —Noyaux bizarres au 
niveau de rendothélium ; explication de leur forme, 168-170. —Etude 
des élémenls cellulaires de la gaine lamelleuse des — des solipèdes 
à raide du nitrate d'argent, 170-175. — Noyaux bizarres dans la gaine 
lamelleuse endothéliale, 171-172. — Le faisceau nerveux primitif est 
dépourvu d'endothélium, 172. — Modification de structure dans les 
collatéraux des doigls des solipèdes, 172-173. — Segments inter-an- 
nulaires courts intercalaires, 173-175. — Description des cellules 
Kodronnées intra-vaginales, 175-180. - Description du système hya- 
lin intra- vaginal de soutènement, 180-187. — Description des mésos 
vasculaires et fibrillaires, 181-182. — Liquide des mailles, 182. — 
Formation des loges, rapport des loges et des cellules godronnées, 
182-185. — Formation des nodules hyalins proprement dits, 185-187. 
— Signification générale du système hyalin intra-vaginal de soutène- 
ment, 187-189. — Explication des figures, 189-190. — Terminaisons 
des -^ dans les muscles du corps de la sangsue, 739-741. —Techni- 
que 729-741. — Il n'y a ni plexus ni cellules ganglionnaires sur le 
U-aiet des —,741. Altérations des nerfs dans certaines afifections cu- 
tanées Voy. (Affections cutanées.) Altérations des nerfs dans cer- 
tains cas de gangrène et dans la lèpre. (Voy. Nerveuses (altérations.) 

Tome IX. Sur Texislence d'altérations des — cutanés dans leses- 
chares survenant pendant le cours d'affections de la moelle épinière 
et du cerveau, 499-506. - Observation, 500-502. — Examen histolo- 
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gique des ^, 5C1-502. — La lésion des -* est primitive et probable- 
ment d'origine périphérique, 504-5U0* 



Tome X. De la névrotisation du cartilage osseux dans la suture 
tabulaire des — 595-614. — Drains d'ossëine deEsmarch et Neuber, 
595. — Os décalcifié comme drain, 595. — Tentative de Gluck, 596. — 
Avantages tirés des drains d'osséine, 596. —- Régénération d'un seg- 
ment nerveux de 5 centimètres au moyen d'un drain de Neuber, 596. 

— Transformations subies par le cartilage osseux, 599-602! — Pro- 
cédé opératoire, 597. — Virole formée par le drain, 597. — Extirpa- 
tion de sciatique : quatre mois après le virolage, régénération» 597. 

— Darcissemeat du tractus nerveux divisé, 597. — Examen du 
tractus nerveux, 598. — Reliquats de cartilage osseux dans le ren- 
flement supérieur, 598. — Disposition du tissu nerveux et du tissu 
cartilagineux autour de ce reliquat, 598. — Préparation des drains 
de Neuber, 598-599. — Aspect microscopique des drains, 599. — Den- 
telures de certains conduits de Havers, 599. — Disposition sem- 
blable de la portion basilaire de la plaque, 599. — Désintégration atro- 
phique des zones marginales de la plaque, 599-602. — Dissociation 
du système de Havers, effacement de la disposition lamellaire, dispa- 
rition totale des corpuscules et des caDalicules osseux dans la zone 
la plus périphérique, 600. — Alternative des couches intermédiaires, 
600-601. — Disposition striée de la zone externe, démarcation des 
lamelles secondaires, fissures parallèle et perpendiculaire à l'axe du 
système. Disposition des corpuscules osseux, désagrégation et résorp 
tion du cartilage, 600-601. — Intégrité de la zone interne, 601. — La 
désagrégation se fait par îlots et non uniformément, 601. — Modifi- 
cation de la constitution chimique, 601-602. — Section parallèle des 
canaux de Havers, 602. — Les systèmes intercalaires sont de leur 
nature plus disposés que les systèmes haversiens à subir la désinté 
gration atrophique, 802. — Absence d'érosions lacunaires, de cana- 
licules fins de Volkmann et Rindfleisch, de Thierfelder, d'ostéo- 
clastes deKolliker et Aufrecht^deTillmann, d'ostéoblastes deRanvier, 
602. — Résultats de Neuber, 603-605. Disparition rapide et complète 
des drains, 603. — Liquéfaction du drain dans les cas de suppuration 
de la plaie, 603. — Corrosion du drain dans les cas ordinaires, 603. — 
Expansion microscopique, 603-604. — Compression du drain par les 
granulations de la plaie, pénétration des granulations dans le drain, 
production de lacunes, 603-604. — Les granulations présentent l'agent 
effectif de la résorption, 604. — Temps variables de la résorption, 
604. — Observation du drain par un caillot sanguin organisé, con- 
servation intégrale du drain. Résumé des résultats de Neuber, 605. 

— Résorption physiologique et pathologique du cartilage osseux, 
recherches de Strawinsky, Morisani, Volkmann, 605-606. — Qualité 
histochimique de la nature cartilagineuse des os, ,606. — Couche ho- 
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mogène, couche striée de Ranvier, 606-607. — Fibrilles conjonctives 
non calcifiées, substance cimentaire de von Ebner, 107. — Lamelles 
primitives, lamelles secondaires, 607-608. — Agencement des systè- 
mes, lignes cimentaires de von Ebner, lames intermédiaires de Ran- 
vier, 608. — Processus atrophique, explication, 608-611. — Imbibi- 
tion et gonflement de la substance cimentaire et atrophie consécutive 
des éléments conjonctifs, puis dissolution de la matière cimentaire, 

610. — Disposition des corpuscules osseux, 610-611. — Rapports du 
système nerveux et de la substance ostéoïde, 611-612. — Ostéoné- 
vrome artificiel, 611. — Les fibres nerveuses suivent fidèlement la 
direction des canaux dans Tintérieur desquels elles se sont engagées. 

611. — Direction longitudinale des fibres nerveuses dans les lamelles 
intercalaires, 611-612. — Aspects différents des fibres nerveuses sui- 
vant la zone qu^elles occupent, 612. — Gaines vitreuses, 612. — Les 
fibres situées au voisinage des surfaces cartilagineuses sont plus 
jeunes que les autres , elles se développent seulement au fur et à 
mesure que s^opère la résorption du tissu ostéoide, 612. — Les 
faisceaux nerveux ne possèdent ni gaine de Henle, ni gaine lamel- 
laire, 612. — - Conclusion, 612-613. —Explication de la,planche, 613-614. 

— Optique. — Tome IL Distribution des fibres nerveuses dans les 
— à partir du chiasma jusqu'à la rétine, 521 ; — chez les mammi- 
fères 522 ; — les oiseaux 523. — Les batraciens et les poissons 525. 

Tome. IV. Fréquence de Taltération scléreuse du — dans la para- 
lysie générale 839 ; — cette altération coïncide avec les altérations 
semblables des nerfs moteurs de l'œil, 840-850. 

Tome VII. Structure du — 474-475. 

— Thermiques. — Tome IV. (Voyez Température.) 

— Vaso-dilatateurs. — Tome I. Expériences relatives à la phy- 
siologie des -^. Les — ne peuvent être considérés comme de vrais anta- 
gonistes des nerfs vaso-constricteurs, 175. — Disparition des actions 
vaso-dilatatrices, 10 ou 15 jours après la section de la corde du tym- 
pan, persistance des actions vaso-dilatatrices réflexes, 175. — Valeur 
des hypothèses proposées pour expliquer la dilatation vasculaire qui 
se produit sous l'influence directe de l'excitation des — , 176. 

Tome V. Nouvelles expériences sur l'existence de — dans les 
racines postérieures des 4« et 5® nerfs lombaires chez le chien, 336 
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342. — Contradiction entre les expériences de Cossy et Stricker, 
â36-Sâ8. — Dans quatre autres expériences répétées par Vulpian, 
les résultats de Stricker n*ont été obtenus dans aucun cas, 888- 
342. 



Tome IX. (Voyez Grand sympathique.) 



Tome X. — de l'oreille externe, 326-8Ô5. — Nature du problème. 
Programme des recherches, 326-332. — Expérience de Schiff, mou- 
vements rythmiques des vaisseaux de roreille, — 328-329, — Les 
mouvements ne coïncident pas avec ceux du cœur et sont indé- 
pendants du rythme respiratoire, 329. — Ces mouvements sont 
dus à la contraction propre des vaisseaux et dépendent de Fantago- 
nisme instable des nerfs — et vaso-constricteurs, 329-330. — Ces 
mouvements s'observent dans différentes régions et ne présentent 
entre eux aucune concordance, mais ils sont simultanés dans les 
régions symétriques, 330. — Cœurs accessoires de Schiff, 330- 
331. — Antagonisme fonctionnel entre le cœur et les vaisseaux, — 
331-332.— Origine et trajet des nerfs— de l'oreille externe, 332-351. 
— Nerfs de Toreille, état de nos connaissances sur leur rôle vaso-mo- 
teur; nerfs auriculo-cervical, auriculo-temporal, grand sympathi- 
que, 332-386. — Théories qui ont guidé les expérimentateurs : dif- 
férence d'origine de trajet des nerfs — et vaso-constricteurs, théorie 
de Schiff, théorie des auteurs, 336-338. — Méthode et marche des 
expériences, 338. — Origine des — de l'oreille, expériences, 338- 
839. — Dilatation des vaisseaux de l'oreille par suite de l'excitation 
du bout thoracique de la moelle cervicale sectionnée, 339-340. Inter- 
prétation de l'expérience, 310-341. — Les centres dilatateurs sont 
contenus dans la région dorsale supérieure de la moelle et les nerfs 
centrifuges — doivent cheminer dans les rameaux du sympathique 
pour gagner les vaisseaux de la tète, 361. — Trajet des — de To- 
reille, 341. — L'excitation des rameaux communicants de la hui- 
tième paire cervicale et de la première paire thoracique amène la 
dilatation ; l'excitation portée au-dessus de ces rameaux après la 
section du sympathique thoracique, amène la constriction des vais- 
seaux de l'oreille, 312-343. — Conséquences générales, 343-346. — 
Le grand symphatique contient des nerfs vaso-constricteurs et — 
343. — Ils ont la môme origine et le môme trajet; l'effet de leur 
excitation est la résultante de deux actions antagonistes, 343. — 
Faits contradictoires expliqués par cette donnée, 344. — Rapport 
entre les nerfs vaso moteurs, les dilatateurs irions et les nerfs sudo- 
ripares, 345. — Classification des nerfs diaprés ces résultats, 345. — 
Nerfs moteurs non ganglionnaires, 346. — Nerfs moteurs ganglion- 
naires (nerfs viscéraux et nerfs vasculaires constricteurs et dilata- 
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tdurs, nerfs sécréteurs), 846. — Ces deux dernières espèces de nerfs 
ne diffèrent que par lenrs terminaisons (pupilles, glandes, vaisseaux), 
346. — Rôle du ganglion sympathique premier thoraeique, 341. — 
Effet de la section du sympathique sur la vaso-dilatation, 348. — 
L'excitation du sympathique cervical rétrécit les vaisseaux de To- 
reille, l'excitation du sympathique thoracique (dans sa partie supé- 
rieure) les dilate, 348. — Le ganglion thoracique ou cervical inférieur 
est le point où les effets de Texcitation s'intervertissent, 348. — 
Les — se terminent au ganglion thoracique, 349. — Une partie des 

— se trouvent dans le sympathique cervical, 350. — Réflexe — de 
Toreille, 351-365. — Réflexe auriculo-cervicai de Snelien et Schiff. 
Procédé expérimental, 351-353. — La section du nerf auriculo-cervi- 
cai amène une congestion légère, 353. — L'excitation du bout central 
produit une constriction évidente des vaisseaux auriculaires, bien- 
tôt suivie d'une dilatation coDsidérable, augmentant avec l'intensité 
du courant induit^ 353. — Si l'excitation est très-forte, la congestion 
s'étend à l'oreille du côté opposé, 354. — Explications proposéespour 
les réflexes, 354-35'?. — La constriction au début de Texpérience 
est un phénomène d^origine réflexe 354. — La dilatation consécutive 
est-elle un phénomène d'activité, un réflexe ou bien un phénomène 
de réaction, 354-355. — Théorie de Tinhibition médullaire^ 355. — 
Théorie de l'inhibition du nerf dilatateur sur le nerf constricteur à 
la périphérie, 356. — Le siège de cette action suspensive serait, non 
dans la moelle, mais dans des élémenls ganglionnaires périphéri- 
ques, 356. — Analyse expérimentale du phénomène, 357-360. — L'arc 
réflexe entre dans la moelle au niveau de la deuxième racine des 
nerfs cervicaux, pour en ressortir au niveau de la huitième 
cervicale, 357. — La section de la moelle entre ces deux racines 

, produit une congestion des vaisseaux des oreilles, des yeux, de la 
tête; cette congestion s'affaiblit et cesse au bout de deux a trois 
heures, 359. — L'excitation du bout dorso-lombaire de la moelle 
produit seul la vaso-dilatation, 359. — L'excitation de l'auriculo-cer- 
vical après la section de la moelle entre la 2« et 3* paire cervicale ne 

. produit pas de vaso-dilatation, 360. —Objections, 360-364. — Incon- 
vénients djB la section complète de la moelle, 360. — Hémisection de- 
la moelle^ congestion céphalique passagère, 361-362. — Abolition 
du réflexe — par suite de Thé/niseotion de la moelle cervicale entre 
la 5« et la 7« cervicale, 362. — Épreuves de contrôle, 363. — Per- 
sistance du réflexe quand la mutilation porte sur un tronçon de 
moelle sous-jacent ou plus ou moins éloigné, 364. «^ Conséquences : 
une portion notable des nerfs — de l'oreille est contenue dans la 
ehaîne du sympathique et naît de la région de la moelle désignée 
par Budge et Waller sous le nom de centre cilio-spinal, 364, 

— Observations, 364. — Distribution des nerfs — auriculaires et 
bucco-faciaux dans le sympathique, 365. 
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— Yaso-motiurs. — ToMB IIL Reohordies sur 1m racineft des — 
contenus dans le sciatiqae, 832-844 «i 



ToMB IV. InHuence des — sur la température après les léskiAs 
de la moelle épinière; les — modifient la température de la peau et 

les nerfs de nutrition celle des parties profondes ll^lG. (Voyez 

MOBLLB-iPUIlÈRB Ot TBMPBRÀTURB.) 



nerweases. {Altérations) , — Tome VIII. Recherches anatomo-patho- 
logiques et cliniques sur les altérations — : l*' dans certains cas de 
gangrène ; 2? dans la lèpre, 988-1021. — Gangrène d'origine ner- 
veuse, ^5-1014. — Hisioriqpie (Samuel, Charcot, Joffroy, Ashurst, 
Brodie; Haller et Quesnay, Hébréard et "Wolf, Brown-Sequard, 
Weir-Milchell, Poucet, Duplay et Morat, Testut, Duret). 985-992. -- 
Observation 1. — Gangrène du sacrum, à marcho rapide avec atro- 
phie musculaire chez une femme atteinte de rhumatisme chro- 
nique, 992-995. — Examen histologique 995-997. — Altération 
des nerfs cutanés au niveau de Teschare (névrite atrophique), 
995-991. — Altération des nerfs intra-muscnlaiires, 991. — Inté- 
grité des racines spinales, 991. — Cas d'altération de la moelle, 
997. ^ Réflexions, 991-998. — Observation, 2. -^ Ataxie loco- 
motrice, eschare de la fesse, 598-599. — Altération des nerfs, 
(névrite parenchymateuse); réflexions, 999« — Observation, 3: 
— Gangrène multiple de la peau, 999-1005. — Mécanisme de la gan- 
grène d*origine, — 1001-1C12. — Différentes hypothèses ; irritation, 
1008. — Nerfs trophiques (Samuel), 1008-1009. —Théorie vaso-mo- 
trice, 1005. -~ Traumatisme, i 008-1 010. — La gangrène d'origine — 
dépend probablement d*une altération de l'influence trophique exercée 
par le système nerveux sur la nutrition de la peau. 1010-1012. — 
Nature de Taltération — (névrite parenchymateuse), 101^. — Causes : 
névrite périphérique primitive, 1012-lOtâ. — Névrite spontanée 
périphérique 1018-1014. —Conclusions. 1014. — Lèpre, 1014-1026» — 
Différentes formes cliniques, i014-1015< — Anatomie pathologique ; 
historique (Virchow, Cartes, Danielssen «t Boêk^ Neumann, Lan- 
ghaw, Tschirgens, etc^ 1015-1011. — Examen personnel, 1011-1021. 
Moelle, saine^ 1011-1018. — Nerfs périphériques^ névrite parenchyma- 
teuse et névrite interstitielle, 1018-1019. — * Peau: derme infiltré 
de cellules embryonnaires, 1020-1021. -^ Réflexions : la névrite 
interstitielle parait être oonsécative à la névrite parenchymaleuse, 
1021-1023. — Ces altérations -^ sooït primitives, 1(^. — CeUe né- 
vrite est périphérique (primitive), 1023-1025. — Conclusions 1025-^ 
ia86« -^ ËxpUoation de la planche 1026-1027. 



^^ TABLE DBS MATIÎBRSS. 

Tome IX, — dans certaines gangrènes et dans la [lèpre. Rectifi- 
cation, 335. 



WerYenx (Système), -- Tome I. Application de la purpurine à Té- 

tude du — cortical. Élection de la matière colorant^pour les noyaux 

de la névroglie. Les pièces doivent être durcies dans une solution 

de bichromate d'ammoniaque, 768-712. — Préparation des cellules 

nerveuses isolées avec Talcool dilué, 793-795. 

— {Centres), — Tome II. Présence de Tarsenic dans les — à 
la suite de l'emploi des arsenicaux, 657, 

— (Éléments), — Tome II, Altérations des — du cerveau dans 
la paralysie générale, 223-232, 



— [Système). — Tome IX. Chez l'écrevisse, 263-294, 622-676, 
(Voyez Muscles.) 



— (Centres), — Tome IX, Recherches sur les— amyéliniques. La 
névroglie et Tépendyme, 593-638. — Importance de cette étude pour 
la compréhension de la constitution de la rétine, 593-595. — Points 
sur lesquels l'auteur portera son étude, 595, — L'épendyme em- 
bryonnaire et le névraxe fœtal, 596-607. — Épendyme embryonnaire 
du névraxe épithélial, 596. — Stratification par prolifération radiale, 
596-577. — Isolementjdes chaînes moniliformes par interposition d'une 
substance fondamentale hyaline, 597-604, — Épendyme fœtal, 598- 
607. — Système vasculaire enveloppant; névraxe exsangue, 598-599. 
— Névraxe fœtal pénétré par les vaisseaux ; moelle fœtale vasculaire 
601-605. ^— Analogie du processus de vascularisation de la moelle, 
avec le remaniement des épithéliums par les vaisseaux dans les 
glandes conglobées, 606-607. — Névroglie des centres amyéliniques 
et ses rapports avec l'épendyme, 607-623. — Névroglie de la moelle 
épinière de la grande lamproie et de Tammocète, 607-608. — Trame 
névroglique, 609-616. — Grand réseau de la substance blanche. 
610-612. — Espaces poreux, 612-613. — Petit réseau de la névroglie 
médullaire, 613-643. — Cellules fixes, leur péniciilation exoplastique, 
615-617. •— Nature exoplastique des fibres de la névroglie, 618- 
619. — Rapport de la névroglie avec Tépithélium du canal cen- 
tral, 619-624. — Formation épendymaire névroglique et ganglions 
nerveux des centres cérébro-spinaux amyéliniques, 624-637. — 
Gage des cellules axiales des faisceaux postérieurs de la moelle, 
624-626. — Expansions protoplasmiques envoyées par les cellules 
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des cornes postérieures dans le système arqué, 626-621. — Épen- 
dyme du 4* ventricule; communicatiouanastomotiquede ces cellules 
par leur pied, 621-629. — Il existe de larges espaces entre les cellules 
épendymaireSf 630. — Étude des calottes ganglionnaires, 630-631. — 
Pénétration de répendyme par les vaisseaux jusqu'à la cuticule, 631- 
632. — Rapport de la formation nerveuse ganglionnaire, 632-634.— 
Ganglions sous-épendymaires, 634-635. — Ganglions juxtà ou intra-» 
épendymaires, 635-636. — Explication de la planche, 631-638. 

ToifB X. rVoyez Lèpre.) 



MëYrllème — Tomb II. Développement du — , 824. 



Mëwrite. — Tous I. La — parenchymateuse est caractérisée par lapror 
lifération des cellules propres à chaque segment interannulaire du 
tube nerveux et un processus destructif frappant le cylindre axe. 
Faits de ce genre, 968-912. 

ToHK IV. Sur la — du tibial postérieur dans un cas de tétanos, 
699-100. 



— (Parencbymateuse.) — Tome VI. De la —spontanée, généralisée 
pu partielle, 112-198. — Définition de la — spontanée : c'est une 
— qui ne relève ni do la compression, ni du traumatisme, ni d'une 
lésion centrale, ni d'une propagation, 112. — Elle peut être localisée 
ou généralisée, 112. — De la — localisée (froid, rhumatisme, sciati- 
que), 113. — Dans l'intoxication saturnine (faits anatomiques) ; théo- 
ries sur la paralysie saturnine. — Altérations nerveuses et mus- 
culaire de la — ascendante, (faits expérimentaux), 112-116. — De 
la — dans le cours des maladies infectieuses, (fièvre typhoïde, ty- 
phus pétéchial, variole^ diphthérie). — Observation clinique d'une — 
développée dans la convalescence d^une variole grave, sans lésions 
de la moelle, 116-119. — Réflexions sur cette observation. Travaux 
de Friedreich et de Lichtheim; critique de ces travaux, 119-181. — • 
Conclusions: la — peut se développer dans le cours des maladies 
infectieuses, 182. — De la — généralisée; altérations des nerfs dans 
certaines affections musculaires, (paralysie ascendante, lèpre anes- 
thésique). Travaux de Gharcot, Desnos, Pierrot, 182-185. — Obser- 
vation clinique; atrophie musculaire dans un cas de tuberculose 
pulmonaire. — généralisée, diminution de consistance et de volume 
des muscles, abolition de la contractilité, 192-194. — Modifications de 
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k sensibilité, Tariables suivant les cas, pe a marquées dans la — 
saturnine, 194-195. — Ou diagnostic de la — généralisée, difficile 
à tracer aujourd'hui; marche rapide et prompte, généralisation de la 
lésion. Le diagnostic peut se faire avec la paralysie spinale aiguë de 
radulle, 19ô.l9d. 



Tome VIIL (Voyea Altérations nerveuses.) 



MëYro-kératine. — Tome X. (Voyez Tubes nerveux.) 



IVëvrotisatioB. — Tome X. (Voyez Merfs.) 



l¥em^Mes {cellules). — Tome X. (Voyez Egtodeame.) 



IVoettInqiies. — Tome V. Recherches hîstologiques et physiologiques 
sur les — , 414-454. — Historique : travaux de Baker, Higaut, Poster, 
Nevlaud, Dicqmarc, Slabher, Labillardière, Suriray, Lamarck, Van 
Beneden, Quatrefages, Busch, Krohn, Huxley, Webb, Doivitz, 
Gierkowski, 414-427. — Étude expérimentale des — , méthode d'ob- 
servation, emploi de Talcool et de Tacide osmique, 427-429. — 
Description anatomique, couleur, volume des — , forme de vésicules 
sphériques, ouverture orale et flagellum, 429430. — Enveloppe des 
*— , dépression et cloison de l'animal, ouverture orale, sa forme, 481. 
•— Masse protoplasmique centrale, transparente, gaine de vacuoles, 

' 482. — Prolongements amiboïdes du protoplasma, 438. — Granula- 
tions contenues dans son intérieur, leur nombre, 484. — Elles 
démontrent qu'il n'y a pas d'épithélium, 434.— Action de l'électricité 
isur les — , 484, --- Noyau au centre du protoplasma, visible seule- 
ment après la mort de Tanimal, son volume, 436. — Action des 
réactifs sur les granulations, 437. — Vésicules dîgestivos, jiombre, 
forme, volufne, structure ; se forment pendant la digestion aux dépens 
du proto plasma, 488-489. — Flagellum, nature de cet appendice, 

' structure, sa striation, analogue à celle des muscles, mêmes élections 

' que la substance tnusculaire, prolongement dn flagellum, le flagellum 
n'est point une expansion en protoplasma dé la masse centrale, 489^41. 
-^Expériences physiologiques; le protoplasma des -^ se comporte 
soué l'influence des courants induits de la même façon que celui 
des cellules lymphatiques, 41^. — Réfaction du éorps des -«—, action du 
flagellum, influence de Tel ect ri ci té sur ce dernier, influence du curare 

' et de la strychnine, 448-444. — La phosphorescence provient de 
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la masse protoplasmiqoe ; action de la chaleur sur la phosphores- 
cence des —, 444-446. — Action de rélectricité sur la phosphores- 
cence, 446-448. «— Résnmé; analogies entre les — et les cellules 
lymphatiques; difTérenoes qui les séparent au point de vue des vési- 
cules digestives et du fiagellum, 448 451. — Le prolongement non 
ramifié du protoplasma se rendant à la base du flagellum est peut- 
être de nature nerveuse, 451. 



Moavean-aés. — Tous II. Recherches sur la mamelle des enfants 
—, 291-302. — Recherches sur l'ovaire du fœtus et du — , 501-513. 

ToMK III. (Voyez Syphilis.} 



Moyanx. — Tome II. Des — autogènes des fibres nerveuses, 805. — 
Dépôt de globules graisseux vitsllins autour de ces — , 808. — Modi- 
ficelions de ces — pendant révolution des fibres primitives, 813. — 
Ces — apparaissent avant la formation de la gaine de Schwann. 



Afoyan eandë. ^- Tome II. Fonctions du --, 454-455. 



lioyanx eërëbranx. — Tome I. Description des — (corps striés et 
couches optiques), 74-T7. — Leurs artères nourricières, T7-80; 90. 
— Héinorrhagies et ramollissements, (Voyez Corps striés, couches 
OPTIQUES, etc.) 



HamératioB. — Tome I. Nouvelle méthode de — des globules du sang. 
(Voyez Sanq.) 



Mntrition. — Tome I. Action ^es vaisseaux sur la — , 790. 



Oculaires {Symptômes), — Tome II. Dans un cas d'apoplexie cérébrale, 
660-652. 



. -—Tome I. Des lésions amenées dans hi peau par les difTé- 
rentes sortes d' -^ 251'-26d. — Nature des liquides épanchés, â51 . 
•— Modifications du tissu conjonetif lâche ; infiltration de globules 
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blancs, â5i. — Pathogénie de V — , 251. — Étude de la peau atteinte 
d* — consécutif à T— du tissu cellulaire ; dilatation excessive des 
vaisseaux capillaires lymphatiques, 252-256. — De T— dur; Thyper- 
trophie du derme tient à Tinflammation chronique et subaiguê 
de la peau, 256-257. — De T— cutané chronique, 257. — . De T — 
cachectique, 258. — De V — chronique de la peau appelé leucophleg- 
masie, pachydermie lymphangiectasique, ou — lymphatique; est dû 
à Tobstacle apporté au cours de la lymphe par les ganglions devenus 
fibreux, 258-260. — Rapports qui unissent les — de la peau aux 
hypertrophies éléphantiasiques, 260. (Voyez Éléphantiasis.) 



OEIl. — TombII. Atrophie de 1' — consécutive à la brûlure du cerveau, 
semblable à celle qu*ou observe après la section du grand sympa* 
thique cervical, 851 . 

Tome VII. Contribution à Tanatomie pathologique de Y — . (Voyez 
Corps vitré.) 



Oiseaux. —Tome II. Développement et anatomie d*un os longd* — , 533- 

536. — Analogie des os longs des — avec ceux des batraciens, 536. 
— Les os longs des — comme les tendons calcifiés des — , sont presque 
exclusivement formés par une substance osseuse constituée en ma- 
jeure partie par des fibres de Sharpey ;expériences qui les démontrent, 

537. — Structure des os du crâne des — et marche de Tossiûcation 
dans ces os, 540-543. 



Oligocythémle. — Tome II. De V — - dans les maladies palustres, 
699-719. 



Tome IIÏ. De V — dans Fintoxication palustre. (Voyez Palustre.) 



Ongle. — Tome IX . (Voyez Ataxie.) 

Tome X. Des modifications des cellules de la matrice et du lit de 
r — dans quelques cas pathologiques, 445-456. — Le processus de 
kératinisation unguéale est lié à la présence de ronychogène, 445. — 
Caractères de ronychogène, 445. — Le processus de kératinisation 
unguéale est un phénomène de même ordre que celui de la kérati- 
nisation épidermique, 445^46. — Sabot du cheval, sabot du bœuf. 
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446. — Structure de i'— normal, 447-449. — Matrice, lit de Tonale, 

447 . — Le derme au-dessous de la matrice et du lit de V — ne pré- 
sente pas de papilles, il est sillonné de crôtes longitudinales, 448. — 
La substance onychogène est abondante dans les cellules de la ma- 
trice, 448. — Les cellules de la matrice de V — se continuent avec 
celles du corps muqueux du repli sus-unguéal ; les cellules du lit de 
r — se continuent avec celles du corps muqueux de la pulpe du 
doigt, 448. — Les cellules du corps muqueux se modifient au-dessous 
de r — pour suivre le processus de la kératinisation unguéale ; cette 
modification est annoncée par la présence de la substance onycho- 
gène, 448. — La substance onychogène modifie la réfringence des 
cellules lorsqu'elle est en grande quantité, 449. — Dans les cellules 
de r — vrai, on retrouve toujours les noyaux, 449. — Modifications 
de r — dans le mal plantaire perforant, 449-450. — Présence de 
papilles de nouvelle formation au niveau de la matrice et du lit de 
r — et de la face adhérente du repli sus-unguéal, 450. — Hypertro- 
phie papillaire de la face libre du repli, 450. — Modification de la 
forme de V — , 450. — Stratum granulosum au niveau de Textrémité 
postérieure de la matrice, 450. — épidermique, 450. — Sous Tin- 
fluence d'une infiammation propagée du voisinage, le processus de 
la kératinisation unguéale est remplacé par celui de la kératinisation 
épidermique, 450. — Modifications semblables, mais plus intenses, 
des orteils d'une tumeur blanche, 450-451 . — Onyxis syphilitique, 
451 . — Altérations semblables, mais plus intenses, 451 • — Pustule 
de variole au niveau de la matrice de l'ongle, 452. — Kératinisation 
épidermique do 1* — sous Vinflueuce d'une infiammation, présence de 
réléidine, 45:2. — Les cellules ainsi modifiées se conduisent comme 
les cellules de Tépiderme, 452. — Examen de Y — dans le psoriasis, 
452-53. — Pupilles de nouvelle formation, aux dépens des crêtes du 
lit de r — , 458. — Modification identique des cellules unguéales, 453. 
— Lorsque la guérison arrive, V — épidermique fait place à un — 
véritable ; les cellules de la matrice et du lit renferment une plus 
grande quantité de substance onychogène qu*à Télat normal, 453. — 
Persistance de V — épidermique dans quelques cas, 453. — L'arrêt 
dans la kératinisation unguéale est marqué par une perte de substance 
du revêtement corné, 453. — La kératinisation épidermique rem- 
place sous rinfiuence de Tinflammation la kératinisation unguéale; 
cette modification est caractérisée par l'apparition de l'éléidine dans 
des cellules qui, à l'état normal, renfermaient de la substance onycho- 
gène, 454. — Conclusions, 454-55. •— Explication de la planche, 
454-56. 



Ophialmiqne (Artère)» — ^Tomb L Son origine; ses anastomoses avec 
les artères de la face, 64. 
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Ofitlques. — Tome I. Artères du chiasma des nerfs --,72* — Des 
nerfs —, 72. — Des bandelettes —, 72. — Vascularisation des 
nerfs —, 950. 



Optiques (Couches). — Tome IV. Fonctions des — , 187. — Les *- 

sont le siège d'innervation des mouvements de latéralité des mem- 
bres antérieurs; si Ton peut suppléer à la perte àe ces mouvements 
de latéralité, la section des — ne produit pas de mouvements de rota- 
tion; si les deux — sont lésées, l'animal peut marcher normalement 
sans aucun mouvement de rotation, 138. '— En sectionnant les 
no'yaux gris du faisceau pédonculaire, on obtient les mêmes effets 
qa'en sectionnant les — , 141. — Opinions anciennes sur la motricité 
des — , 141-142. — L'excitation mécanique des — produit des con- 
tractures, 142. — Les — sont le centre de la vue, 144. — Les — ne 
sont point le siège du sensorium commune, 144*145. — Les — dans 
la série animale, (y o^qz Encéphalique.) 



Oreille. — Tomb X. (Voyez Vaso-dilatateurs.) 



Organiques. — Tome II. Recherches sur les gaz qui se développent 
dans les infusions de différents tissus et liquides — (pancréas^ foie, 
cerveau, muscles, sang, peau de grenouille), 788-800. 



Organismes {inférieurs). — Tome X. (Voyez Septiques.) 



Os. — Tomb I. Lésions des — dans l'ataxie locomotrice, 166-174. — 
Emploi de la purpurine pour Tétude des — , 766. 

Tome II. — Recherches anatomiques sur le tissu élastique des — , 
580-544. — Le tissu élastique des — doit être étudié dans les — longs 
des oiseaux; développement et anatomie de ces — , 531-583-536. — 
Rapports du tissu élastique avec le tissu osseux proprement dit, 537- 
540. — Etude des — du crâne des oiseaux; accroissement des — 
• fibreux par transformation pure et simple du périoste, 540-543. 

Tome III. Lésions des — dans la syphilis héréditaire, 133-139. 

— Les lésions sont constantes; elles coïncident presque toujours 
avec d* autres lésions, syphilitiques, mais peuvent exister seules, 134. 

— 4 degrés dans révolution de la lésioA : .1«' degré, productions 
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ostéopbytiques, 135 ; — 2« degré, atrophie gélatiniforme à laquelle 
se rattache la pAoudo-paralysie syphilitique des nouveau-nés, 136; 
— 3*^ degré, médullisation, 137 ; — 4« degré, apparition du tissu spon- 
goïde, 138. — En quoi ces lésions diffèrent de celles du rachitisme, 
138. — Le rachitisme ne se rencontre pas ches les nouveau-nés, 139. 

Tome VIII. Note sur les prolongements protoplasmiques des 
corpuscules étoiles des — 194-198. — La cellule osseuse envoie dans 
les canalîcules osseux de fins prolongements protoplasmiques qui 
réunissent les cellules osseuses, les unes avec les autres, 194-197. — 
Dans la résorption du tissu osseux, la cellule osseuse joue le prin- 
cipal rôle, 197-198. — Explication des figures, 198. 



Osseux {tissu). — Tome II. Des préparations du — avec le bleu d'ani- 
line insoluble dans Teau et solubie dans Talcool, 16-21. — Des con- 
fluents lacunaires des os, 18. — Des corpuscules à canalicules récur- 
rents à la périphérie des systèmes de Havers, 19. — Présence des 
fibres de Sharpey dans tous les systèmes intermédiaires, 19. — Rap- 
port des corpuscules et des canalicules osseux avec les fibres de 
Sharpey, 20. 



Ostéite. — Tome VIII. Contribution à Tétude de V —, destructive, 9S5- 
945. — Historique (Kôlliker, Volkmann, etc., 935-936. — Technique, 
936-937. — Diverses formes d* — 937-938, — Forme chronique de 
r — : absorption des sels calcaires, décomposition du tissu fonda- 
mental en fibrilles, 938-940. — Forme rapide de 1* — : désagrégation 
granuleuse du stroma de Tos avec absorption des sels calcaires, 940. 
— Dans 1' — aiguë, les cellules osseuses sont détruites, 941. — Dans 
r — chronique, les cellules osseuses ne sont pas détruites et se 
transforment peut-être en cellules de tissu conjonctif, 941. — La 
disparition du tissu compacte est en rapport avec l'augmentation de 
nombre ou de volume des vaisseaux, 941-944. — Conclusions, 944- 
945. — Explication de la planche, 945. 



Osté«el«stes. — Tome V. Travaux de Kôlliker sur les—, 397. 



Ostéomalaele. — Tome I. L' — est caractérisée dès le début par la 
perte des sels calcaires des os, et à la fin par leur disparition com- 
plète, 634. — Il n'y a pas deux espèces d' — 635. — , 1" période : os 
plus friables, substance compacte amincie, espaces médullaires plus 
larges, moelle rouge et quelquefois ecchymotique. Les trabëcules 
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présentent une partie centrale où l'os a conservé sa structure, et une 
zone périphérique d'aspect muqueux, 635-638. — Les altérations des 
ostéoplastes sont consécutives, 638. — Iji moelle est remplacée par 
un tissu nouveau dont la nature est diversement interprétée, 639- 
641 . — Dans les os du tronc (vertèbres, côtes) et dans le crâne, les 
espaces médullaires agrandis sont comblés par des cellules embryon- 
naires et un tissu conjonctif fascicule plus ou moins développé; pas 
trace de graisse, 642-643. — Dans les os des membres, dans les par- 
ties qui ont subi une altération complète et dans celles qui ne sont 
que raréfiées (membrane limitante), le tissu intermédiaire aux travées 
osseuses est exclusivement composé de cellules embryonnaires et de 
vésicules adipeuses, 643-646. — Nature inflammatoire de ces altéra- 
tions, 646. — Observation d'un cas d' — 646. 



Ovaire. — Tome II. Recherches sur 1* — du fœtus et de Tenfant nou- 
veau-né, 501-518. 

Tome III. Examen hislologique d'une tumeur développée au voisi- 
nage de r — , 806. 

Tome V. Sur la structure, l'origine et le développement des kystes 
de r— ,39-66; 343-314.— Principaux types des kystes de T— ,40-41. 

— Méthodes et préparation, 41-42. — Ovaires kystiques, 42. — Ovaires 
kystiques par hydropisie des follicules deGraaf, 43-48. — Chez le nou- 
veau-né, 43; — chez l'adulte, 41. — Pathogénie de l'hydropisie folli- 
culaire, 45-47. — Développement de Thydropisie folliculaire, 47. — ' 
Ovaires kystiques par néoformation épithéliale sans hydropisie folli- 
culaire, 48-52. — Observation, 48. — Examen microscopique, 48-52. 

— Pseudo-follicules, 48-49. — Tubes épithéliaux, 49-50. — Kystes 
irréguliers, 50. — Épithélium germinatif, 50-51. — Stroma ovarien, 
51-52. — Les néoformations constituent en somme des adénomes ou 
des épithéliomas mucoîdes, 52. — Cas de néoformation épithéliale 
au début avec hydropisie folliculaire concomitante, 52-53. — C'est 
un épithélioma mucoïde, 53. — Kystes ovariques eu miniature de 
Cruveilhier et Waldeyer, 54. — Origine de ces épithéliomas kysti- 
ques, 54-62. — Viennent soit des cavités normales préexistantes des 
follicules de Graaf, 54-55 ; — soit des tubes de Pflûger, 55 ; — ou 
plus probablement de Tépithélium germinatif de V — , 55-56. — Objec- 
tions à ces théories — Forster les fait provenir enfin des éléments du 
stroma ovarien . Développement, 58-62. — Accroissement des tubes 
épithéliaux par la multiplication de leurs propres cellules, 58-59. — 
Passage de Tétat de tubes épithéliaux à celui de kystes, d'abord 
irréguliers, par sécrétion des cellules épithéliales, 59-60; — puis à 
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rétat de kystes sphériques, 60-62. — Autres formes d'ovaires kys- 
tiques, 63-65. — Kystes développes aux dépens du corps jaune, 63. 

— Kystes hématiques, 63-64. — Kystes par transformation ou ramol- 
lissement du stroma ovarien, 64-65. — Développement de ces kystes, 
65. — Kystes de l'ovaire proprement dits ; variétés de classification 
des kystes de l'ovaire d'après les auteurs, division en uniloculaires, 
multiloculaires et pseudo-kystes, 344. — Kystes uniloculairesy leurs 
caractères macroscopiques, 346. — Structure, paroi composée de 
dcouches,couche externe ou péritonéale, interne oukystique,moyenne 
ou conjonctive, 346-347. — Fibres musculaires lisses dans la paroi, 
348. — Vaisseaux sanguins et lymphatiques, 349-350. — Endothé- 
lium et tissu conjonctif réticulé, 351 . — Surface externe du kyste et 
son revêtement épithélial, rendu apparent par Fargent, 351-352. — 
Cette paroi ne présente pas d'endothélium sous-épithélial, 352-353. 

— Surface interne du kyste, méthode d'examen, 353. — Différentes 
formes d'épithélium qu'on y rencontre, 355. — Cellules caliciformes 
à cils vibratiles cylindriques, formes épithéliales anormales, 354-355. 

— Endothélium sous-épithélial, 357. — Enfoncements épithéliaux, 
dépressions simples, apparences glandulaires, kystes de petitvolume, 
358-359. — Mode de formation de ces petits kystes, hypothèses sur 
leur nature, analogie avec celle des glandes, 360-362. — Végétations 
à la surface interne du kyste, de volume variable, les unes sont 
constituées par de simples amas épithéliaux, d'autres sont formées 
de tissu conjonctif recouvert d*épithélium, 363. — Végétations volu- 
mineuses, myxomateuses ou sarcomateuses, d'autres fois épithélia- 
les, 364-365. — Siège plus fréquent de végétations au niveau du 
pédicule, 367-368. — Petits kystes accessoires ; se trouvent dans tous 
les kystes unilooalaires, ne sont pas engendrés par Tépithélium de la 
surface interne, relèvent du môme processus qui a produit le grand 
kyste, 367-869. — Débris ovariques, 370. — Dégénérescence athéro- 
mateuse et calcaire des parois kystiques, Tathérome siège dans la 
oouche la plus superficielle, 870. — Calcification des parois, se pré- 
sente sous deux formes : en grains isolés et en plaques, 371 • . 

Tome VI. Sur la structure, l'origine et le développement des kystes 
de l'ovaire, 624-654. — Des kystes paucilocul aires, définition, carac- 
térisés par un petit nombre de loges principales; description de ces 
kystes, caractères extérieurs^ forme, volume, épaisseur des parois, 
624-625. — Texture des parois et des cloisons, formée d'une seule 
couche, les cloisons sont formées de plusieurs couches, 626-627. — 
Structure des parois et des cloisons, couche externe, couche moyenne, 
couche interne, vaisseaux sanguins et lymphatiques, fibres muscu- 
laires lisses des cloisons incomplètes, discussion sur leur nature, 
627-631. — Surfaces péritonéales et kystiques, revêtement épithélial 
à rintérieur et à l'extérieur, endothélium sous-épithélial, 631-632. — 
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Néoformations épithéliales et conjonctives intra-kystiques, 692-684. 
— Kystes accessoires, importants dans les kystes pauciloculaires, 
leur siège, n'ont de parois propres que lorsqu'ils ont acquis un cer- 
tain volume, épithéliumde ces kystes accessoires, 634-636. — Débris 
ovariques, 636. — Dégénérescence, calcification et dégénérescence 
athéromateuse des parois, infarctus, lésion non décrite encore dans 
les kystes de Tovaire, 636-640. — Conclusions, ressemblance de 
stinicture entre les kystes pauciloculaires et les kystes multiloculaires, 
les différences sont d'un ordre purement microscopique ; du passage 
entre ces deux formes de kystes, 640-642. — Kystes multiloculaires, 
définition, 642-64 U — Description générale, forme et nombre des 
cavités, 644-645. — Texture compliquée, différence de la texture des 
parois, suivant les points, 645-649. — Structure, ressemble beaucoup 
à celle des kystes pauciloculaires, les petites loges accessoires des 

• formes ùniloculaires et pauciloculaires, 646-64'7. — Surface et végé- 
tations péritonéales ; surfaces péritonéales ; épithélium , endothé- 

' lium incomplet, végétation sur la face externe, sont de deux sortes : 
' les végétations purement conjonctives, les végétations conjonctives 
et épithéliales, 647-652. — Surface et végétations kystiques, res- 
semble à celle des kystes ùniloculaires, on y trouve les mômes va- 
riétés de néoformations, 652. — Dégénérescences semblables à celles 
des autres variétés, 652. — Conclusions : analogies et différences 
entre les kystes multiloculaires et les autres ; les phénomènes patho- 
logiques sont les mêmes ; dans les différentes variétés, les différences 
proviennent surtout du plus ou du moins d'activité des néoforma- 
tions kystiques qui sont des épithéliomes mucoïdes, 652-654. 

Tome VIL Sur la structure, Torigine et le développement des 
kystes :de Tovaire, 866-892. — Formes intermédiaires entre les 
. tumeurs kystiques et les kystes proprement dits, tumeurs kystiques, 
par néoformation conjonctive, tumeurs kystiques à parties solides 
constituées par des tissus fibreux, musculaire, fibro-sarcomatenx, 
collQÏde, 866-875. — Tumeurs kystiques par néoformations épithé- 
liales, aspect macroscopique de ces tumeurs, végétations, les parois 
sont constituées par du ti^su fibreux contenant des fibres muscu- 
laires lisses, cavités kystiques, de volume variable, variétés de 
forme de Tépithélium qui revêt ces cavités, végétations dans Tinté- 
rieur ; d'autres fois les cavités se présentaient sous forme de tubes 

• simples ou ramifiés, 875-878. — Kystes à revêtement d'épithélium 
métatypique, kystes cancéreux, 878-879. — Kystes rentrant dans le 
sarcome alvéolaire de Billroth, transfoi^mation colloïde, 879-881. — 
Conclusions : les tumeurs kystiques peuvent être considérées comme 
des kystes proprement dits, dans lesquels il s'est produit un déve- 
loppement considérable du stroma ou des parties épithéliales, ou 
une transformation embryonnaire de Tune ou l'autre de ces parties, 
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OU dé tontes les deux à la fois, ou Tune après l'autre, 881-885. — 
Tumeurs secondaires, observations ; ces néoformations secondaires 
appartiennent au moins à trois espèces différentes : les unes sont 
des épithëliomes adénoïdes, les deuxièmes sont des masses cellu- 
laires pleines, sans cavité : on peut les appeler épithëliomes carci- 
nomateux ; les troisièmes, enfin, présentent bien des uéoformations 
ëpithéliales, mais elles sont terminées par une sorte de tissu mu- 
queux, 885-892. 

ToMB VIII. Sur la structure, Torigine et le développement des 
kystes de V —, 224-S71 . — Contenu des kystes de 1' —, 224-S45. — 
Aspect extérieur (consistance, transparence, couleur), 224-226. — 
Analyse histologique, 226-244. — Méthodes, 226-227. — Substance 
transparente et corpuscules en suspension, 227. — Ces corpuscules 
en suspension consistent en : cellules ëpithéliales, ordinaires et mé- 
tatypiques ; leur dégénérescence graisseuse et muqueuse, 227-229. 

— Globules sanguins rouges et blancs, 229-230. — Cellules granu«- 
leuses à double contour, formes diverses, dëgënërescences, originOy 
230-233. — Cellules étoilëes et anastomosées, leur origine, 233-234. 

— Corps hyalins, variétés de forme et de volume, leur origine, leur 
nature, 234-238. — Granulations graisseuses, colloïdes, hématiques, 
238-242. — Cristaux, cholestérine, 240. — Ovules, 240-241. — Ori- 
gine et modifications du contenu, 241-246* — Origine de la substance 
intermédiaire amorphe transparente, sécrétions ëpithéliales, exsu- 
dations sanguines, 241-243. — Fluidification du contenu : théorie 
chimique, théorie histologique, 243-245. — Résumé et conclusions, 
246-271 . — Structure, 246-250. — Ovaires kystiques, 246-248. — 
Kystes proprement dits, 248-249. — Tumeurs kystiques, 249-250. — 
Tumeurs secondaires, 250. — Origine, 251-257. — Tumeurs kys- 
tiques et kystes proprement dits, 251-253. — Ovaires kystiques par 
nëoformation épithéliale, 253-257. — Développement, 257-269. — 
Tubes épithéliaux primitifs, 257-258. — Kystes primitifs, 258-261. 
— Kystes secondaires, 261-263. — Augmentation de volume des 
loges, leur fusion, 263-264. -^ Nombre des loges; kystes unîlocu- 
laires, multiloculaires, pauciloculaircs, 265-267. — Tumeurs kys- 
tiques et tumeurs secondaires, 267-269. — Vue d'ensemble : nature 
de la surface ovarienne et du processus kystique, 269-270. — Expli- 
cation de la planche, 271. 



» 

Ovtdncte. — Tomb III. Anatomie microscopique de V — de la cistude 
d'Europe, 185-196. — Structure de la première portion de V —, à 
partir de la trompe, 186. — De la deuxième portion de V — , 188. — 

' De la troisième portion de l' — , 192. — L' — est composé de cinq 
membranes ou tuniques : 1^ un épithëlium muqueux à cellules vibra- 
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tiles vers la trompe, plus bas à cellales caliciformes avec des cel- 
lules vibratiles intercalées ; 2<* un stroma conjonctif, sans glandes 
d*abord, puis contenant des glandes de deux sortes : les unes mu- 
queuses, les autres d'un aspect spécial ; 3<* et 4® deux couches mus- 
culaires, Tune interne à fibres concentriques, l'autre externe à fibres 
lonj^itudinales. Vers le haut, ces couches n'existent pas et sont rem- 
placées par des fibres lisses ëp^rses au milieu de la couche conjonc- 
tive ; b° un épithëlium plat appartenant à la séreuse péritonéale, 194. 
— Conséquences à tirer de ces recherches pour l'embryogénie, 
186-194. 



Ovulation. — Tomb IIl. L' — et la menstruation sont deux fonctions 
indépendantes, 807. 



Ovales. — Tome P'. Âctioa de l'alcool étendu sur les — ovariens, 
782. — Étude de préparations microscopiques persistantes, colorées 
au picro-carmin, 783. — Le corpuscule de Balbiani ne paraît pas 
contenir de noyau, 783. 



Tome VII. (Voyez Spbrhatôgénèse!) 



Palndëenne (intoxication), — Tome IIL Observations sur les varia- 
tions numériques des globules blancs dans les diverses formés de 
1' — 446-450. — Dans les fièvres intermittentes simples, 491-514. — 
Dans les cachexies paludéennes avec hypertrophie chronique dé la 
rate, 515-547. — Dans les fièvres pernicieuses,- 547-550. 

Tomb V. — du foie, 371. (Voy, Foœ.) 



Palustres (maladies). — Tomb IL Ciontribution à l'anatomie patholo- 
gique des — endémiques, 690. — A, Étude du sang. Altération 
quantitative et qualitative des globules rouges dans les fièvres sim- 
ples, 692-704. — Dans la cachexie consommée avec hypertrophie 4(^ 
la rate, 704. — Dans les fièvres pernicieuses, 713. — De la mila- 
némie, 720-725. — B. Étude histologique des organes : rate, moelle 
osseuse, foie, cerveau, poumon, rein, cœur, muscles, muqueuses, 
ganglions lymphatiques (mélanose), 725-731. 
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Paaerëafl. — Tome II. Influence des infusions de — sur la fermen- 
tation butyrique et la décomposition des matières organiques, 
785-787. 

ToMt IV. Expérience sur les rapports fonctionnels entre le — et 
la rate, 772-774. — Zymogène par l'intermédiaire du ferment splé- 
nique, 793-794. 

Tome X. (Voy. Microzymas.) 



Pancréatique (sécrétion). — Tome III. Points de Técorce grise du 
cerveau dont la faradisation agit sur la — , 166. 



Paralysies. — Tome II. De la — expérimentale à propos de la théorie 
de la suppléance dans les fonctions cérébrales, 432-454. — De la ^^ 
du grand sympathique cervical consécutive à l'excitation faradique 
de la surface du cerveau, 855-866. — Comparaison de cette — avec 
celle qui se produit à la suite de la section de ce nerf, 861. — Lésions 
de la peau du crâne et de la face déterminant les mêmes phénomènes 
de —, 863. 

Tome IV. Mécanisme des — . Les — ne sont point le résultat de la 
suppression de fonctions d'une partie de l'encéphale, mais bien la 
conséquence d'une irritation produisant la paralysie par un pliëBO- 
méne d'arrêt ; les centres moteurs ne le sont pas en réalité, 40M42. 
— Les — ne sont pas toujours croisées; elles peuvent se montrer 
du même côté que la lésion encéphalique, et ces — directes ne peu- 
vent être expliquées que par une absence de l'entrecroisement des 
pyramides, 419-423. 

Tome VI. Quelques faits relatifs au mécanisme de production des 
— .et des anesthésies d'origine encéphalique, 199-210. 



Paralysies (arsenicales), — Tome II. Des —, 652. — Leur cause, 658. 



Paralysie (ascendante aiguë). — Tome III. Un cas de—, 312-317. 



Paralysie (cubitale). — Tome III. Troubles de la sensibilité dans uu 
cas fie — sans compression, 763. 
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Paralysie (diphthéritiqné), — Tome V. Recherches sur les lësionB du 
système nerveux dans la — , 107-143. — La nature de la — est restée 
jusqu'à présent indéterminée, 107. — Historique, 108-110. — Tech- 
nique, 111-112. — Observations, 112-125. — Lésions des racines an- 
térieures, 126-129. — Cette altération est semblable à celle que Ton 
observe dans le bout périphérique d'un nerf sectionné, 126-128. -^ 
Le processus est de nature inflammatoire (névrite parenchymateuse), 
128. — Jamais la moelle n'a présenté de néo-membranes, 129. — 
Altérations de la substance grise de la moelle, 129-135. — Altérations 
assez nettes des cellules, 129-132. — Lésions de la névroglie, 132. 
— Lésions vasculaires, 132-133. — La substance blanche n'a jamais 
présenté d'altérations, 133. — Les altérations médullaires sont ana- 
logues à celles de la myélite légère, 133-134. — Les lésions des 
racines antérieures dans la — sont constantes, 134-136. — Patho- 
génie de cette altération inflammatoire de la substance grise de la 
moelle ; diverses hypothèses émises à ce sujet, 136-139. -7 Névrite 
ascendante, 136-139.' — L'altération médullaire est primitive, et celle 
des racines secondaire, 138-139. — La — n'est nullement produite 
par des microphytes, 139. — La — n'est pas spécifique, 139-141. — 
Cette spécificité est infirmée soit par les symptômes cliniques, 139- 
141 ; soit par l'anatomie pathologique, 141. — Conclusions, 141-142. 



Paralysie (faciale). — Tome IX. (Voyez Zona.) 



Paralysie {générale). Tome I^^. Une des lésions encéphaliques de la 
— consiste en une formation de nouveaux vaisseaux, 884-885. — il 
existe dans la — une prolifération des cellules du tissu interstitiel ; 
comme ces cellules sont en connexion par leurs prolongements avec 
les capillaires, on peut les considérer comme des cellules angio- 
plastiques, 885-889. 

Tome IL Étude sur les lésions cérébrales dans la — , 195-235. — 
La — est une entité morbide caractérisée anatomiquement par Ten- 
céphalite interstitielle diffuse, 195. 

a. Altérations des vaisseaux, 205-214. — Augmentation du nombre 
des noyaux sur les parois des capillaires et néoformation des capil- 
laires, 206. — Extra vasation sous-adventitielle primitive, 209. — 
AnévrysmjBs miliaires, épanchements sanguins avec rupture des pa- 
rois vasculaires, 212. — Épaississement des capillaires avec aspect 
vitreux, homogène de leurs parois, 213. — Dégénérescence grais- 
seuse des parois des vaisseaux, 213. 

b. Lésions de la substance interstitielle, 214-223. — Prolifération 



ARCHIVES DB PHT8I0L0OIB. — DEUXIEME SÉRIE. 135 

des noyaux, 215. — Maltîplîcation des cellules araignées, 216. — 
Caractères di^us des lésions, 216. — Premier stade du processus, 
216. — Second stade, 217. — Troisième stade, 222. 

c. Lésions des éléments nerveux, 213-23^ (Voyez Encéphalique.) 



Tome IV. De la sclérose du nerf optique et des nerfs de l'œil dans 
la — , 839-850. — Fréquence de la sclérose dans la — ; fréquence 
du nerf optique amenant l'amaurose avec ou sans strabisme conco- 
mitant, 840. — Le nerf trijumeau est rarement affecté, 841. — Obser- 
vations cliniques, 842-845. — Prédominance de la lésion scléreuse 
dans les régions où prédominent les vaisseaux et le tissu conjonctif, 
847. — L'état de la pupille n'est pas toujours en rapport avec l'état 
de l'atrophie papillaire, 848. 

Tome VIIL (Voyez Réflexe tendineux.) 



Paralysie {ïabio-glosso-îaryngée). — Tome IV. (Voyez Atrophie mus- 
culaire.) 

Tome VI. (Voyez Labio-glosso-lartnoéb.) 



Paralysie (progressive). — Tome VIII. (Voyez Moelle.) 



Paralysie (radiale), — Tome IV. (Voyez Nerfs; contusions des — .) 



Paraplégie. — Tome II. Remarques sur les — , 875-878. 

Tome III. 8ur un cas de syphilis maligne précoce accompagnée de 
-— et d'atrophie musculaire progressive, 430-442. 



Pariétales (artères). — Tome I«'. Des — encéphaliques, 316-328. — 
Ramollissement des territoires des —, 949. 



Parlnritien. ^ Tome lll. Étude histologique sur la cavité utérine 
après la ^ 342. 
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Pe*B {Anatoaie et physiologie}. — Tome I. ExpërienceB relatives à 
l'sction produite sur la — (circulation et sensîbiUté) par des trauma- 
tiemes divers, 158-165. — La ~- est extensible et rétractile, mais non 
élastique, 160. — Effet d'une pression violente, d'une piqûre, 159. 
— Action des corps chauds solides, 161. — La — est un corps 
mauvais conducteur de la chaleur, 169-166, — Action des corps 
chauds liquides, 365. — Recherches sur l'imbibition de la — par les 
liquides et les gaz, 361-369. — Effet oompBratif des solides et des 
liquides chauds, 369. — De Ja transpiration gazeuse, 371 . — Action 
de l'air chaud, 311. — Action des liquides froids, 372. — Effets de 
l'interruption de la circulation complète ou seulement veineuse, 
3TS. (Voyez Alopécie, Értbipèlb, Œdèmb, Pelade, Pitthiasis.) 

Tome III. De l'exhalation par la — humaine de l'anhydride carbo- 
nique (anal.) 829. 

ToHB X. [Voyez Stratux Granulosuu, Tissu Ëlastiqve.) 

— {Pathologie.) — Toub V, Altération spéciale des cellules ^ider^ 
miques — 466-90. — Différentes formes d'altération des — . Dégéné- 
rescence granulo-graiseeuBC, vésiculaire, colloïde et muqueuse, 466-- 
461. — Historique : Biesadecki ,SchuItze, Ranvier, Lostorfer, Wei- 
gert; allérations diphthéroldes des — , 46B-469. — Auspilz et Uuna, 
469. — Aucun des auteurs n'a décrit cette forme d'altération; lésions 
cutanées et muqueuses dans lesquelles on la rencontre; technique 
employée dans ces recherches ,4 69-4'^ 3. — Description de la lésion ; 
siège le plus fréquemment dans les couches de Malpighi, 412. — 
Formation au début d'un espace clair entre le noyau et le protoplasma 
de la cellule, 473. — Altération du noyau et du nucléole, 473. — Di- 
minution de volume du noyau et agrandissement de l'espace clair, 
474. — Disparition du noyau, 476. — Nature de cette lésion : n'est ni 
graisseuse, ni colloïde, ni muqueuse, 475-476. — Évolution du pro- 
cessus dans une phase plus avancée ; altérations du protoplasma, 
transfoi-malion fibrillaire, la cellule devient semblable à une cellule 
étale, 47S. — Contenu des cellules altérées, disparition dae parois 
u'ant les cavités de deux cellules voisines; communtcetio& des 
tésentre elles, 479-480. — Poussières granuleuses, noyaux, for- 
ion de petits abcès intra-épidermique8,'_481. — Différences entre 
éseau et celui de la pustule variolique, 481. — Travaux de Vul- 
,, Bach et Auspitz, Kaposi, 481-484. — Origine des noyaux du 
au, 485-487. —Conclusions, 487-490. 

>MB VI. Noie sur nu cas do cancer primitif de la —, 38MB3. — 
»ire clinique du malade, 330-331. — Examen hlstologiqae ; tra- 



vées fibreuses séparant la tumeur des aWéoles, 331-333. •— > Tiwu eon* 
jonctif de la tumeur, lobes, lobules, alvéoles, rétioulum, 339-336. — 
Structure et développement des alvéoles ; cellules épithélioïdes , 
forme, noyaux, gouttelettes colloïdes, alvéoles mono-poly et oligo- 
cellulaires, 335-339. — Rapport des alvéoles avec Tépiderme, intégrité 
de la couche cornée et de la couche la plus superficielle du corps de 
Malpighi, 333. — Rapports des culs-de-sac épithéliaux — interpapil- 
laires avec la tumeur, différences très nettes entre les deux, 338-340. 

— Interprétation des caractères histologiques précédents, définition 
du carcinome, sarcome alvéolaire globo-cellulaire, 340^3. — Origine 
du carcinome réticulé, historique du carcinome : Hanovirer, Lebert, 
Schuh, Rokitansky, Virchow, Thiersch, Waldeyer, Ranvier; la tu- 
meur étudiée par Fauteur ne peut pas être rangée parmi les épithé- 
Homes, 340-349. — Accroissement de la tumeur, 349-351. — Goiuslu-» 
sions, 352. 

ToMB VUL Contribution à Tétude des affections cutanées d'origine 
trophique^331-418. — Influence du système nerveux sur la production 
de cei*taines — , 391-392. — Il n'existe pas de nerfs altérés dans les ra- 
cines antérieures et postérieures des sujets qui pendant la vie n'ont 
présenté ni affections du système nerveux, ni — , 392-393. — A l'état 
normal les nerfs cutanés ne renferment pas de fibres dégénérées, 393- 
394. — Les lésions des nerfscutanés de régions malades sont primitives, 
394-396. — Technique, 396-397. — Vitiligo, 897-405. — Observation 1, 
398-399. — Examen histologique : des nerfs, 399-400; — de la peau, 
400-401. — Observation 2, 401. — Examen histologique : des nerfs, 
401 ; — de la peau, 401-402. — Certains cas de vitiligo sont d'origine 
trophique et en rapport avec une altération des nerfs périphériques, 
402-405. — Ichthyose, 405-412 — Observations, 405-406. — Examen 
histplogique, 406-409. — Nerfs cutanés, 406-407. — Racines spi- 
nales, 407. — Ganglions spinaux, moeUe, lésions des nerfs cutanés 
en relation avec les troubles cutanés, 407. — Certains cas d'ichthyose 
sont en relation avec les lésions des racines postérieures, 408. — 
Peau, 405-409. — Épiderme, 409. — État ichthyosique de la peaii4 la 
suite de plaies des nerfs. Observations, 409-412. — Eethyma^ ilSM^ft» 

— Observation 1, 412-413. — Examen histologique : nerfs cutanés, 
413. — Racines spinales, 413. — Moelle, 413-414. — Observation, 2- 
414-415. — Certains cas d'ecthyma sont en relation avec des altéra- 
tions des nerfs cutanés périphériques, 415. — Condusions, 416-417. 



IFédonealem {cérébraux), — Tome I. Artères des —, 72-81. — Hémor- 
rhagies des — , 684-689. — Ramollissement des — , 942. 

ToMB II. Lésioos des — dans un cas d'encéphalite diffùset 34t«35Qw 
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P<jtoa6rf— (cérébelleai). — Tous I. Hémorrhagies des —, 68li — 
RamolliBsement des — , 943. 



PdMIe. ~ ToMK L Note sur le champignon de la — , S03-212. (Voyez 
Ghampionor.) 



Pe « ip M H«g. — Tome III. Lésions de la moelle épînière et altérations 
des nerfs cutanés dans un cas de — sorvenn chez un malade atteint 
. de paralysie générale, 317-323. 



^ Tome VIII. Essai critique sur les conditions physiologi- 
ques de la — . État du pouls carotidien pendant le trayail intellec- 
tnel, 742-759. — Recherches antérieures ; historique, 742-746. — Les 
actes psychiques déterminent dans les centres nerveux une élévation 
de température (Schiff, Lombard, Broca, Bert), 742-744. -*- L'exercice 
de la — s'accompagne de phénomènes de désassimilation (Flint, Byas- 
son, Beaunis, Gorup-Besanez), 744-745. — Conditions physiologiques 
de l'activité cérébrale (Thanho£fer, Mosso), 745-746. — Conditions 
expérimentales dans lesquelles Tauteur s'est placé, 746-749. — Les 
battements du cœur sont plus nombreux pendant le travail cérébral 
que pendant l'état de repos, 749-752^. — Amplitude de la pulsation 
plus grande pendant le travail intellectuel, 752-753. — Pulsation plus 
grande pendant le travail intellectuel. Dicrotisme, 753-754. — Ces 
phénomènes sont plus marqués au début de l'expérience et persistent 
quelque temps après que Factivité cérébrale a cessé, 754. — Ces 
modifications ne dépendent pas de changements dans l'activité car- 
diaque ou dans la respiration, 754-757. ^— Résumé, 757. — Causes 
de ces phénomènes. Les fonctions psychiques sont dans un étroit 
rapport avec la circulation du sang, 757-759. 



Piereeption (laminease). — Tome VII. (Voyez Lumiâre.) 



Périeardite. — Tome VI. Étude clinique et expérimentale sur la — 
urémique, 500-504. — Historique de la question; action de Turée sur 
le péricarde sain; la théorie de rammonio-urémie, pas plus que 
celle de Turémie, ne peut expliquer la genèse de la — urémique, 
500-504. 



Péiinèvre. — Tome II. Développement du —, 825-847. 
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PUébIte. — ToMK I. Cas de — primitive de la veine cave inférieure, 
897-918. 



Plilyetèaes. — Tous I. Étude des — dans Férysipèle, 245-247. (Voyez 
Értsipblb,) 



Phosphore. — Tome III. Variations de la quantité d*urée éliminée 
pendant rintoxication phosphorique ; ictère concomitant, 394-404 . 



Photof^aphlo. — ToiiE II . De son importance dans les recherches 
histologiques, 562. 



Phthlsie. — Tous V. — Aiguë, signes cliniques, 507-508. — commune^ 
signes cliniques, 531 • 



Plero-earmiii. — Toms IV. (Voyez Spbgtrb.) 



Pied hot. — ToHE II. Sur Tétat de la moelle dans un cas de — équin* 
253-256. 



Pie-mère • — Tome 1. Artères et veines cérébrales dans la — , 317-334. 



Pigment. — Tome II. Du — dans le sang; mélanermie paludéenne, 
720-725. Du — dans les organes; mélanose paludéenne, 725-731. — 
Où et comment se forme le — dans rintoxication paludéenne, 731-634. 



Pityriasis. — Tome I. Dans le — on trouve des champignons micros- 
copiques, 45i . — Étude des pellicules épidermiques ; procédé pour 
les dégraisser, 452. — Ces champignons sont uniquement constitués 
par des spores, 453. — Ces spores sont en général ovo|des et bour- 
geonnantes, rarement sphériques, de très petites dimensions, 453455. 
^ Absence de tubes de mycélium, 453. — Ces spores sont formées 
par une enveloppe et un contenu ; quelques-unes sont vides et parais- 
sent mortes, 457. » Elles se multiplient par bourgeonnement, 457. 
— ' En quoi elles diifèrent de celles de la pelade et des autres cham- 
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pig&onè connus, 469 ; — hftbitant la couche cornée de Tépiderme ; 
pénétrant dans les follicules, mais sans arriver jusqu'au niveau des 
orifices des glandes sébacées, 459. — Altération vésiculeuse des 
noyaux de quelques cellules épithéliales, 461. — Leur abondance 
n'est pas proportionnelle à Tintensiié du — , 461. — Traitement looel 
du —; doit être anti-parasitaire, 460. (Voyez Alopécie.) . 



Plèvre. — ToMB I. (Voyez Ltkphanoitb.) 



PII0 eérébranx. — Tomb III. Quelques dispositions anormales ou 
peu décrites des <— » 249. 



PloBBb. — ToMB IV. Recherches du — dans un cas d'intoxication satur- 
Mnev 424-4â8« — Intoxication chronique; Texamen chimique des vis- 
cères n'a dénoté aucune trace de métal. 



PncnBBagasIriqne. — Tome II. Note sur Tefifet de Texcitation alter- 
native des deux — sur Tarrêt du cœur, 757-758. — Observations 
relatives à la physiologie du nerf — faites sur l'homme vjvaiçU 
(anal), 765-766. 



Pneninotliorax. — Tome V. dans la tuberculose, 541. 



Pelsonft. — Tome III. Étude physiologique sur Faction des — (anal.), 
846. — L'érythrophléine est un — musculaire et surtout un — du 
cœur, 217. 



Poissons. -— Tomb IV. Respiration des — . (Voyez Respiration.) 
To«s X. (Voyez Digestion.) 



Polygrapbe. — Tomb II. Description d'un — pouvant être appliqué 
sur les animaux, 257-259. 



Polypo* -^ Ton VI. Note sur une dégénérescence particulière des 
ttoMs ûvt^antUfféÊ obserirée dan» un polype fibroHAuqueixx des 
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fosses BAsalsB (dégériépsscencê myettolde), 'JSI-'TOO; -»'Obstmitioii, 
description de la tumeur, forme et Tolume, examen ii[istologi<iuey 
dégônéresoenoe spéciale des fibres du tissu, ISd^lQO. 



P^lyurie. — Tous TH. De la — à la suite de Thé morrhagie céré- 
brale, 85-104. 

Tome YIII. Recherches expérimentales sur la —, 1-48. — Histo- 
rique, 1-8. — Procédé expérimental, 8-10. — Conditions nécessaires 
pour assurer l'exactitude des résultats, 8-10. — Effets des injections 
d*eau, 10-15. — Arrêt de Técoulement d'urine au début de Texpé- 
rience, 10-11. — L'urine ne s'écoule pas d'une façon continue, mais 
par saccades, 12. — L'injection d'eau ne provoque pas de sécrétion 
plus abondante; à hautes doses, elle arrête la sécrétion, 11-13. — Le 
sucre et les diurétiques rétablissent la sécrétion, 12-13. — Après 
les injections d'eau, l'urine devient sanguinolente et albumineuse, 
13-14. — Les injections d'eau tarissent également' les sécrétions 
intestinales, tandis que les injections de sucre les exagèrent, 14. — 
Injections de sucre, 15-21. — L'urine devient plus abondante et 
contient du sucre, mais pas d'albumine, 15-16. — La quantité totale 
d'urine augmente, 16-17. — Influence exercée sur les sécrétions bi- 
liaire, salivaire, intestinale, 19-20. ^- Injections de gomme, 21'*22. 
— Effets des injections de différentes substances, 22-25. — Glycé- 
rine, 22 . — Urée, 22. — Urine, 23. — Chlorure de sodium 2»-24. — 
Ferro-cyanure de potassium, 24. — Phosphate de soude, 25. — 
lodure de sodium, 25, — Conclusions: le rein régulateur de la co% 
centration du sang ; la — résulte de la concentration trop grande 
d'une substance dyalisable dans le sang, 25-28. — Relation des 
expériences, 28-48. 



P^rte (Veine). — Tome I. Injection artificielle de la — dans la 
cirrhose du foie, 273-280. 



P^uls. — Tome III. Modifications du — produites par la faradisation 
de la circonvolution du gyrus chez les chiens, 142-159. 

Tome VIII. (Voyez PENsés et Insuffisance aortique.) 



Pminipqu — Tour K (Voyez LTiiFHANanE et Fibbes éi^stjques.) 
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, Tom m. Exaobdn histologique d'un <mus de oanoer eooéphalotde 
. primitif da — 353-811. — Description de l'altération du — ; la lésion 
consiste en une néoformation épithéiiale se produisant sur les parois 
alvéolaires; transformation des alvéoles en cavités muqueuses ou 
kystiques. Aspect et nature des cellules de nouvelle formation 
- (typiques et métatypiques), 355-358. — Altérations secondaires des 
lymphatiques pulmonaires profonds et des ganglions bronchiques; 
des plèvres, 358-362. — Développement des néoformations épithéliales 
secondaires dans des cavités persistantes (espaces lymphatiques, 
ganglionnaires et conjonctifs), sans néoformation conjonctive. Leur 
aspect sous forme de revêtement muqueux (cavités kystiques) 
ou d*amas épithéliaux pleins. Mode de début et généralisation de 
la lésion, 363. — Ressemblance de cette lésion avec Tépithéliome 
muOQide; il s'agit d'un épithélioma qui, en certains points, a revêtu 
la forme carcinomateuse, 364-366. — Exemples de faits semblables, 
366-311. 

Tome V. Anatomie normale du—, 2-9. 

Tome Vil. Considérations sur le système vasculaire du — , 154-156. 

Tous Vin. Note sur le tissu réticulé des granulations tubercu- 
. leuses du — 199-102. — Les productions tuberculeuses renferment 
du tissu réticulé, 199-203. —Explication des figures, 203-204. 



'Pression (sanguine intrarartérielle). — Tome II. Modifications de la 
— produites par la faradisation du gyrus chez les chiens, 142-159. 



Protubëraiiee (annulaire). — Tome I. Hémorrhagies de la — , 685 
692. — Ramollissements de la — • 

Tome III. Ramollissement de la — intéressant le noyau facial ab* 
ducteur, 192-802. 



Tome IV. Fonctions delà—, 314-371. 



PMndartlirose. — Tome VIII. (Voyez Cal.) 



Pseud#-membrane— Tome VII. Contribution à Tétude de la struc- 
ture et du développement des — sur les muqueuseï^ et sur la peau; 
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420-458. — Historique, 420-423. — Natnre de la — . Deux eamps. 
Pour les uns, la — est un exsudât fibrineux, 420-421. — Pour les 
autres, c*est un produit de transformation épithéliale, 421-423. — 
Étude du processus dans les — expérimentales et diphthériques, 

424-443. de la bouche, du pharynx et du larynx obtenues au 

moyen d'agents irritants ( — expérimentales), 425-438. — Histo- 
rique, 425-426. •— Technique, 421-428. — Étude microscopique de 
l'évolution de la — 430438. — Première période: rougeur, altérations 
des cellules épithéliales, 430-431. — Deuxième période: état opalin. 
Formation dans les cellules épithéliales de masses de protoplasma 
hyalin, 431-433. — Troisième période : — blanche, opaque, mince, 
adhérentes. Se compose de deux couches, la première constituée 
par des filaments minces de fibrine, la seconde par le reticulum 
épithélial, 434-436. — Quatrième période : — gris jaunâtres, se 
compose d'une masse fibrino-purulente avec débris de reticulum 
épithélial, 436-437. — Cinquième période : — jaunâtre ou pulpeuse. 
Est constituée par de la fibrine granuleuse, 437-438. — Diphthé- 
rie pharyngée. La — présente la môme structure que la — expéri- 
mentale, 438-443. — Technique, 438. — Rougeur, 439. ^ État opa- 
lin de la muqueuse, 439-441. — blanche, opaque, 442. gris jau- 
nâtre, 443. jaunâtre ou pulpeuse, 443. — Réflexions, 443-445. — 

Résumé de révolution de la — diphthérique à ses différentes périodes, 
445-447 . — On ne peut admettre exclusivement soit la théorie exsu- 
dative, soit la théorie épithéliale comme mode de formation de la — , 
447-449. — On ne peut anatomiquement distinguer les — de la 
diphthérie et du croup des — expérimentales, des — de Tangine 
herpétique, des plaques muqueuses, des chancres indurés, des vé- 
sicatoires couenneux, 449-451. — Rapports morphologiques entre, 
le processus qui préside à la formation des vésicules et pustules et 
celui qui préside à la formation des exsudats diphthéroïdes, 451-453. 
— Bibliographie, 454-457. — Explication des figures, 457-458. 



Pupille. «—Tome II. Recherches cliniques et expérimentales sur 
> Fétat de la — pendant Tanesthésie chirurgicale produite par le 
chloroforme, 61-100. *- L'administration du chloroforme amène du 
côté de la — une série de modifications qui sont en rapport avec 
l'état de la sensibilité ; opinions des auteurs à ce sujet, 61-63. — 
Pendant la période d'excitation, lorsqu^on la constate, la — est dilatée; 
cette période passée, la — se contracte progressivement, tout en 
restant sensible aux excitations, 64-66. — Pendant la période d'a- 
nesthésie profonde, il existe constamment une immobilité et un état 
de contraction de la — ; il y a un rapport entre Tinsensibilîté 
absolue du sujet et la contraction de la — avec immobilité de la —, 
entre le retour à la sensibilité et la dilatation avec mobilité de la •— 



i<| TàMM ims MjLttftmi, 

e6-«8. — Obserrations, 79-88. — Expériences, 88^. — Consé- 
quences pratiques, 99-100. — L*intoxieation et la syncope qui 
surviennent quelquefois pendant l'administration du chloroforme 
n'amènent aucun changement constant et invariable dans l'état de la 
— ,68. — Influence des efforts de vomissement, 69. — L'anesthésie 
asphyxique obtenue par certains agents dits anesthésiques (protoxyde 
d'azote, nitrite d'amyle), et qui survient quelquefois dans l'adminis- 
tration mal dirigée du chloroforme, amène du côté de la — des 
modifications qui diffèrent de celles qu'on observe dans l'anesthésie 
chloroformique véritable, 7â-'79. — État des — dans l'anesthésie par 
le chloral, 71 . 

Tome III. Points de Técorce grise du cerveau dont la faradisation 
agit sur Tins et la — , 159-161 . 



Parpurine. — Tomb I. Des applications de la «— à l'histologie, 761- 
713. — Les propriétés tinctoriales, 762. — Préparation de la sola- 
tion de — , 763. — Emploi de la — pour la préparation des cartilages, 
des 08, de la cornée et du tissu conjonctif, 764-768. — Application 
de la — à la coloration des coupes faites sur des tissus durcis par 
l'alcool ou la gomme et l'alcool; son élection pour les noyaux, 7Ô8» 
— Des applications de la -^ à Tétude du système nerveux central 
et de la rétine, 768-773. 



Pastnle. — Toins VII . Contribution à l'étude de la formation des — 
et des vésicules sur la peau et les muqueuses, 907-373. — Historique, 
d07-SS2. — Gotugno, Deslandes, Rayer et Velpeau, Alibert, Fuchs, 
Bateman, Simon, Baerensprung, 307. — Luys, Limousin de Berge- 
rac, 308. — Auspiez et Bach, 308-309. — Wedl, Biesadecki, Ebstein, 
Hebra, Neuman, Klebs, 309. — Gornil, 309-311. — Pagenstecher, 
ail. —Wagner, 311-312. — Erismann, 312. — Vnlpian, 319^13. 
— Gornil et Ranvier, 313-314. — Rindfleisch, Morat, 314. — Wei- 
gert, 314-315. — Renaud, Ranvier, Luginbuhl, 315. •— Parrot, 
915-316. — Golomiatti, 316^17. — Gurchsmann, 317. — Unna, 317- 
32ÛL — Leloir, 318. — Gornil, 320-321. — Résumé des différentes 
opinions émises jusqu'en 1878 sur le mode de formation des -^-, 322- 
32SL — Technique, 324-328. — Excision de lambeaux de peau sur 
le vivant, 324-325. ^ Durcissement, 325-326. ^ Manière de procé- 
^r pour pimtiquer les coupes, 32&«327. — Goloration, 327. «- Dîsao- 
oiation» 327-328. — Description du processus qui aboutit à la for- 
mation des -T* et des vésicules, 328-358. — La ^^ variolique servira 
de type, 328^349. «^ La période macolease a'a pu être «todiée, 328. 
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<— Période papoleose, 828-831. — L'altération siège surtout à la par* 
tie moyenne du corps de Malpighi, 329. — Description de l'altération, 
329-331. — Période vésiculeuse, 331-345. — Apparition du retioulum, 
331 . — Limites et parois du reliculum, 332-334. — Mode de forma- 
tion du reticulum, 334-336. — Rupture des tractas primaires du 
reticulum primitif, 337-338. — Trois ordres de tractus : tractus de 
premier ordre, 338-339. — Tractus de deuxième ordre, 339-340. — 
Tractus de troisième ordre, 340. — Gomment on explique Tombili- 
cation, 340-341. — Contenu des cavités des différents ordres, 341- 
342. — Forme du foyer de la vésicule, 343. — Différentes causes de 
Tombilication, 343-344. —Pustules composées, 844-345.— Altéra- 
tions du derme, 345. — Période pustuleuse, 345-349. — Apparition 
du pus, 345-346. — Autres éléments renfermés dans les cavités des — , 
346-347. — Ombilication secondaire ou de dessèchement, 347-348. — 
Période de dessiccation, 348-349. — Pustule vaccinale. Processus 
identique, 359. — Syphilide varioliforme, 349-352. — Période 
papuleuse, 350-351. — Période vésiculeuse, 351-352. — Période 
pustuleuse, 352. — Pustule d'impétigo, 352-353. — Ecthyma infan- 
tile, 354-355. — Plaques muqueuses vésiculeuses, 355-358. — Trois 
périodes dans leur évolution (Bazin), 355-357. — Plaque mu- 
queuse diphthéritique, 358. — Résumé du mode de formation 
des vésicules et des — sur la peau et les muqueuses. Processus 
identique dans les différents cas, 359-361 . — Nature de Taltération 
cellulaire, 361-364. — Ce n'est pas une altération vésiculaire du 
noyau par dilatation du nucléole, 361. — Ce n'est pas une dégén^ 
rescence graisseuse, 361 . — Ce n'est pas une altération analogue 
à celle décrite dans les cellules du molluscum contagiosum, 361-362. 

— Ce n'est pas une altération colloïde, 362-363. — Peut-être est-oe 
une hydropysie spéciale, 363, — ou plutôt une dégénérescence 
vitreuse de Tépiderme, 363-364. — Nature du processus, 364-366. 

— L'altération provient, pour les maladies virulentes, de l'irritation 
des couches moyennes de l'épiderme, 364. — Dans les autres cas, 
l'altération provient peut-être d'un trouble de nutrition de l'épithé- 
lium, 364. — Ce n'est qu'au bout d'un certain temps que le pro- 
cessus devient nécrobiotique, 365. — Origine des globules de pus, 
366-368. — Dans les dernières périodes du processus, le pus pro- 
vient en totalité du derme, 366. — Le pus des nids purulents épi- 
dermiques vient pour la plus grande partie des papilles, 366-^67. — 
Indications bibliographiques, 368-371 • 

Pplrides. — Tous II. Reoherohes sur quelques espèces de décompo- 
sitions putrides, 773. 

^^iilnine. — Tome III. De la double activité musculaire et de l'action 
dt la — (anal.), 844. 
Table des arcu. de phts. — 2* série • 10 
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Qvinolëliie. — Tome I. Mode de préparation et emploi des solutions 
, de bleu àe — en histologie, 785. 



ftachitisme. — Tome I. Recherches sur la production artificielle du 
— , 108-125. — Influence d'une alimentation insuffisante; expériences 
faites sur des chats, des chiens et des poulets, 110. 

Tome III. Les lésions osseuses de la syphilis héréditaire et le -^, 
133-139. (Voyez Os.) 



Radial. —(ATer/.) Tome II. Sa distribution aux doigts, 183-187. 
Effets de la section du —, 188. 

« 

Tome IV. (Voyez Contusion des nerfs.) 



Ramollissements eérëbraax. — Tome 919-944. — de la subs- 
^ tance grise, 928-931. — ^ rouge, 931. — fenêtre, 938. — cachecti- 
que, 934. — des territoires artériels de Tencéphale, 934-950. — 
Tableau synoptique des — 946. — veineux, 945-947. (Voyez Corps 
STRiLS, Couches optiques. Pédoncules, Protubérance, Bulbe, etc.) 



Rate. — Tome I. Expérience» relatives à l'influence que la ligature de 
Tartère splénique exerce sur la — 658-704. 

Tome II. Des globules blancs dans le sang des vaisseaux de la — , 
324-340. — Hypothèse sur les fonctions de la — relativement à la for- 
mation des globules blancs; 324-326. — Critique de cette hypothèse 
basée sur de nouveaux faits expérimentaux, 333-340. — Dégénéres- 
cence amyloïde de la — , 683-687. — Rate sagou, 684 ; — infiltration 
' diffuse, 685. — Examen histologique delà — dans les maladies pa- 
lustres ; mélanose splénique, 726-728. (Voyez Pigment.) 

Tome III. Contractilité de la — sous Tinfluence de la faradisation 
' faite à travers la paroi abdominale, 516-588. — La contraction mo- 
mentanée de la hypertrophiée dans la cachexie paludéenne qui 

s'accompagne d'oligocylhémie augmente le nombre des globules blancs 
. contenus dans le sang, 518-541. — L'électrisation de lïi— méthodi- 
quement continuée produit une réduction progi^jisive de cet organe 
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et relève le nombre des globules blanos du sang par rapport aux 
globules rouges, 639. — Les résultats sont plus rapides et plus ma* 
nifestes dans les premiers temps de la faradisation qu*à une période 
avancée du traitement, 540. — Mode d'action de ce traitement, 542- 
546. — Augmentation parallèle du nombre des globules rouges ordi- 
nairement diminués dan^ la oaobexie paludéenne, 540. — Causes de 
la diminution de volume de la — sous rinflueace de la faradisation, 
545. — Hématome kystique de la — , 419-429. — Lésions paludéennes 
de la — I 544-550. — Points de l'écorce grise du cerveau dont la fara- 
disation agit sur la — , 164. 

Tome IV. Des embolies gazeuses dans la — . (Voyez Gaz Intrâ- 

VASGULAIRES.) 



Réearrente {sensibilité,) — Tohe IIL (Voyez Sbnsibiuté.) 



Réflexes tendineux. — Tome VIIL Note sur le—- dans la paralysie 
générale des aliénés, 474-476. — Diminution ou abolition du — , 
diez des paralytiques généraux ayant présenté des phénomènes spi- 
naux pouvant en imposer pour de Tataxie locomotrice, 474-476. 

, (Voyez Tràpidation.) 



Régénération. — Tome I. De la — dite autogénique des nerfs ; nou- 
velles expériences confirmant la théorie de A. Waller, 704-714. 



Rein (Anatomie). — Tome VIII. Recherches histologiques sur le glomé- 
rule et les. épithéliums du rein, 861-865. — Le rein des cyclostomes 
représente un seul lobulin, 863. — Étude du système glomérulaire 
du rein des cyclostomes, 865-868. — Anses vasculaires du glomérule. 
Tissu conjonctif qui les entoure, 836-864. — Cavité glomérulaire : ses 
rapports avec les tubes, 864. — Entre le tissu connectif et la cavité 
de la capsule existe une couche de cellules plates/, 865. — Variétés 
de l'épithélium, 865-866. — Le système glomérulaire de Thomme et 

' des' mammifères se développe à l'extrémité de chaque tube con- 
tourné ; le développement a lieu dans le tissu conjonctif, 867. — 
Formation de la capsule glomérulaire, 867-868. — Technique (nitrate 
d'argent, etc.), 868-871. — Anneau musculaire de Tartériole affé- 
rente, 871-872. — L'endothélium des vaisseaux glomérulaires est un 
épithélium embryonnaire, 872-876. — Couche rameuse périvascu- 
laire; sa disposition à la surface du bouquet| 876-878. —Il n'existe 
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pas de couche ëpithéliale propreineot dite à la sarface des valfisetfux 
. glomërulaires» 819-880. — Ëspaoea iniertubulaires, 886-882. — Les 
laoïines de Ludwig et de Zavarikyn ne sont pas revêtues d*endothé- 
liun^ festonné, 882-883. ^ Épithélium strié des tubes contournés et 
des tubes intermédiaires, 88S. — Contraetilité probable de cet épithé- 
lium, 883-884. — Formation des boales sarcodiques à ses dépens» 
, 884-885. 



PATHOLOons EXPÉRiKENTALs. — ToifE VIII. État du rciu à la suite de 
la ligature de Turetère chez le cochon dinde, 146. 

Tome IX. Des lésions histologiques du rein chez le cobaye, à la 
suite de la ligature de Turetère, 386-411. — Manuel opératoire, 381- 
411* — Altérations microscopiques du rein à la suite de la ligature 
de l'uretère : hypertrophie au début, puis atrophie, 389-891. —Hyper^ 
trophie compensatrice du rein du côté opposé, 391-393. — Lésions his- 
tologiques du rein; deux phases, 393-403. — Phase d'ectasie des 
tubes urinifères, 394-401. — Modifications de répithélium des tubes 
contournés, 397. — Modifications de l'épithélium des tubes droits 
des rayons médullaires et de la pyramide, 997-398. — Altérations 
des glomérules, 398-399. — Altérations du tissu conjonctif intersti- 
tiel, 399. — Formation des cylindres hyalins, 399^01. — Phase d'atro- 
phie ou de collapsus, 401-403. — Absence de sclérose interstitidle, 
402-403. — Historique (GharcotetGombault, Aufrecht, Zahn, Lasser) 
et critique, 409-410. — Conclusions, 406-410. — Explication de la 
planche, 410-411. 

Pathologie. — Tome I. (InflammatioD et suppuration des reins dans 
la myélite.) -- Pathogénie de cette lésion, 627-629. 

Tome I. La néphrite interstitielle chronique présente deux 
phases dans son évolution : dans la première il y a infiltration de 
jeunes cellules entre les tubas du labyrinthe et dans les glomérules; 
dans la seconde, ces bourgeons charnus interstitiels s'organisent en 
tissu fibreux qui amène Tatrophie de l'organe, 729-732. — Évolution 
clinique de la néphrite atrophique, 733. — De la néphrite pare^cby- 
mateuse, 739. — Valeur des trois stades admis |^r le^ aviteurs, 740. 
— Ce n'est pas une néphrite dans l'acception du mot, 740-744. — De 
la néphrite scarlatineuse, 744. — Est une néphrite interstitielle et 
ne peut être présentée comme l'anaJofpue de la prétendue néphrite 
parenchymateuse au début, 745. 

ToiiB IL {Dégénérpacenoe amyloïde du rein\ 674-679. — Aliâm- 
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tions des glomërnles et des vaisseaux, 616 ; — des tubes urinifères, 
677. 



Tous VIIL (Observation pour servir kP histoire de la néphrite et 
de féclampBie typhoïdes), 104-125. — De l'albuminurie dans la fièvre 
typhoïde, 104-107. — Cas où l'albuminurie indique Texistence d'une 
lésion matérielle du rein, 104-106. — Observation d'éclampsie mor- 
telle dans le cours d'une âèvre typhoïde, 107-109. — Technique, 109- 
111. — Examen microscopique des reins, 111-121. — Modification 
des épithéliums striés des tubuli contorti, 112-113. — État des cana- 
licules de Henle à épithélium plat, 113. — Modifications des canali- 
cules composant les faisceaux ou irradiations médullaires, 113-115. 
— Infiltration albumineuse des glomérules et de la marge du lobule 
rénal, 115-117. — Etat des vaisseaux sanguins et lymphatiques du 
rein, 117-119. — Existence sur plusieurs points d'une néphrite in- 
terstitielle, 120. — Résumé et topographie des lésions observées, 
120-121. — Nature de la maladie (néphrite mixte), 121, — Causes de 
l'éclampsie, 121-123. — Explication des figures, 123-125. 



Tome VIII. Note relative à Pétade anatomiqne de la néphrite 
saturnine expérimentale^ 126-154. — Importance de l'expérience 
pour la production de la néphrite saturnine, 126-127. — Étude des 
lésions rénales dans Tintoxication saturnine chez le cochon d'Inde, 
127-144.— Mode expérimental, 127-128. — Observations, 128^131.— 
Lésions microscopiques, 131-132. — Identité entre le rein du cochon 
d'Inde et le rein de l'homme, 132-135. — Infarctus tubulaires, 135- 
136. — Modification des tubes collecteurs, 136-138. — Modifications 
dans les tubes labyrinthiques, 138. — État des glomérules, 138-139. 
— Dans les cas anciens, les lésions sont plus prononcées, la sclé- 
rose est plus ou moins complète, 140-144. — Néphrite interstitielle 
chez l'homme, analogie complète, 144-146. — État du rein à la suite 
de la ligature de l'uretère chez le cochon d'Inde, 146-148. — Analo- 
gies nombreuses entre la néphrite saturnine expérimentale du cochon 
d'Inde et celle de l'homme, 148. — La lésion de la néphrite satur- 
nine est primitivement épithéliale, les naodifications du tissu con- 
jonctif sont consécutives, 150-153. — Explication des planches, 153- 
154. ' 



ToMK VIII. Histologie pathologique de P œdème aigu conjonctif du 
rein {Inûltration embryonnaire par diapédèse), 886-909. — Des di- 
verses sortes d'œdème, 886-887. — Œdème inflammatoire, 887. < — 
Œdème aigu congeslif, 887-888. —Œdème aigu catarrbal, 888. — 
CEdème passif ou par stase (œdème vulgaire), 888.. — Œdème aigu 
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, congestif du rein (néphrite soarlatineusé) . Infiltrafioa embryonnaire 
des espaces intertubulaires du rein par diapédèse des globules 
blancs, 888-891. — Pour Kelsch, la néphrite scarlatineuse est 
une néphrite interstitielle, 888-889 . — Infiltration intertubulaire de 
la substance corticale, 889*890. — Distribution des globules blancs 
émigrés dans les espaces intertubulaires, 890-891 . — Origine de la 
diapédèse parhypérémie des capillaires intertubulaires, 891-892. — 
État du glomérule, 892-893. — La diapédèse 8*opère partout, sauf 
dans la cavité glomérulaire, 893. — Formation des séries épithé- 
lioïdes intertubulaires ou circum-capsulaires, 893-894. — Évolu- 
tion des globules blancs infiltrés et prolifération des cellules fixes 
intercapillaires, 894-896. — Congestion intense et état du glomérule 
au début de la néphrite scarlatineuse, 816-891. — Anurie de la né- 
phrite scarlatineuse produite probablement par Toblitération des 
vaisseaux glomérulaires, 891-899. — Absence d'exsudat albumineux 
dans les tubes contournés, 898. — Ruptures vasculaires, 898-899^ 
— Non participation des épithéliums au processus. État de Tépithé- 
lium strié, 899-900. —'Analogie du rein scarlatineux avec la peau 
atteinte d*érysipèle, 900-901 . — Modifications des parois vasculaires 
et résorption de la paroi capsulaire lorsqu'au moment de la révolu- 
tion la désobstruction des glomérules ne s'opère pas, 901-902. — 
Comparaison de Tœdème aigu congestif avec Tœdème phlegmo- 
neux ; destruction de la membrane propre et des éléments cellulaires 
du capillaire ; de la membrane propre et des éléments épithéliaux 
des tubes contournés, 902-905. — Le glomérule peut être le point de 
départ de Tinflammation cellulaire dans la néphrite parenchyma- 
teuse, 905. — Abcès du rein, 905-906. — Comparaison avec l'enva- 
hissement leucémique, 906. — Lymphadénome diffus du rein dans la 
leucoQythémie, 906-901. — Les membranes propres des tubes et des 
glomérules servent de point de départ au tissu réticulé qui se déve- 
loppe dans les espaces intertubulaires, 901-908. — L'origine des 
nœuds et des bandes de sclérose est due aux foyers persistants péri- 
lobulaires et périartériels, 908. — L'œdème aigu du rein peut être 
le point de départ de la véritable néphrite interstitielle, 908-909. 



Tome IX, Contribution h Vétude de la cirrhose rénale. Étude sur 
quelques variétés de tumeurs du rein, 61-126. — Introduction, 61-10. 
— Historique, 68-69. — Tumeurs épithéliales dites adénomes du 
rein, 10-102. — Tumeurs épithéliales à type cylindrique, 11-84. — 
Observation I : Néphrite interstitielle. Abcès multiples des reins. 
Adénome isolé, 11-14. — Examen microscopique, 11-14. — Observa- 
tion II : 14-15. — Examen microscopique, 14-15. •— Observation III, 
16-18. — Observation IV, 18-19. — Examen microscopique, 18-19. — 
Observation V. — Rein cardiaque, 19-81» •— Examen mierosco- 
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pique, 80-81; -^ Réflexions, 82-94. — Ces adénomes semblent être 
une Tégétation du tube rénal, 83-84. — Tumeurs épithéliales à type 
cubique, 84^95. — Observation VI : Athérgme généralisé, rein très 
granuleux. Adénomes multiples, 84-91. — Examen, microscopique, 
84-88. — Les productions épithéliales à cellules cubiques semblent 
résulter de la végétation de Tépithélium rénal devenu également ou- 
bique, 88-91. — Observation VII ; Syphilis. Tuberculose pulmo- 
naire, néphrite interslitielle. Adénome du rein, 91-93. — Examen 
microscopique, 92-93. — Observation VIII^ 92-94 • -r Examen micros- 
copique, 93-94. — Observation IX, 94-95. — Examen microscopique, 
95. — Ces tumeurs accompagnent toujours la cirrhose du rein, 96- 
98. — Ces tumeurs doivent être rapprochées des adénomes du foie, 
98-100. — Ces tumeurs sont des épithéliomes métatypiques, 100-101 • 
— - Ces adénomes peuvent-ils se transformer en carcinomes du rein. 
101-102. — Sarcomes et fibro-sarcomes sous-capsulaires, 102-115. — 
Aspect microscopique, 104-105. — • Observation X, 105-107. — Exa- 
men microscopique, 106-101. — Observation XI, 107-108.— Obser- 
vation XII, 108-109. — Observation XIII, 109-114. — Examen mi- 
croscopique, 109-113. — Le nom qui paraît convenir à ces tumeurs 
est celui de sarcome fascicule, 114-115. — Nodules fibreux des pyra- 
mides, 115-119. — Aspect macroscopique, 115-116. — Description 
microscopique, 116-111. — Les fibromes des pyramides paraissent 
en rapport constant avec la cirrhose rénale, 118-119.— Résumé, 119- 
124. — Ces tumeurs peuvent être ramenées à deux types, 120-122. 
Leur bénignité, 123-124. — Explication des planches, 124-126. 



Tome IX, Des Mltérations paludéennes du rei/i, 278-324, et 458-498. 

— Néphrite paludéenne aiguë et chronique, 278-324, 458-498. — His- 
toriqpie, 278-280. — Considérations générales sur les néphrites, 280- 
281 . — Hyperémies phlegmasiques du rein ; pathogénie des moules 
des tubes urinifères, 282-301. — Congestion hématurique ou hémo- 
globinurique, 283-288. — Caractère clinique, 283. — Caractères ma- 
croscopiques du rein, 284. — Caractères histologiques, 284-288. — 
Tubuli sécréteurs, 284-286. — Appareil excréteur, 286-287. — Appa- 
reil vasculaire, 287-288. — Hyperémies avec tendance à l'induration 
sclérosique, 289-291. — Caractères cliniques, 289. — Caractères ma- 
croscopiques, 289. — Caractères histologiques, 289-291 . — Hypéré- 
mie avec tendance à Thypertrophie épithéliale, 291-294. — Carac- 
tères macroscopiques du rein, 291-292. — Caractères cliniques, 292. 

— Caractères histologiques, 292-294. — Des moules des tubes 
urinifères ; pathogénie et séméiologie, 294-311. — Matières pigmen- 
taires, 294-295. — Moules muqueux (hyalins, colloïdes et colloïdes 
graisseux), 295-301. — Lesnéphrites, 301-324 et 458-481. — Diffo- 
rentes espèces des néphrites, 301-304. — Néphrite diffuse ou glomé- 
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rulaire, 804-824. — Forme aiguô, 804-818. — Caractères cliniques, 
304-808. — Deux observations, 806-309. — Caractères macroscopi- 
ques des reins, 808-310.— Examen histologique, 310-318. — Glomé- 
rales, 810-311. — Foyers périglomérulaires, 312, — Lésions dif- 
fuses, 318-814. — Formes chroniques de néphrite diffuse, 813-321. 
— Caractères macroscopiques du rein, 814. — Observations, 314- 
316. — Caractères histologiques, 311-821. — Caractères généraux de 
la néphrite glomérulaire, 821-324. — La néphrite à granulations de' 
Bright, 458-481. — Forme aiguë, 460-471. — Caractères cliniques, 

. 460-462. — Observation, 461-462. — Caractères macroscopiques du 
rein, 462-465. — Caractères histologiques, 465-471. — Granulations, 

. 465-469. — Lésions périgranuleuses, 469-70. — Lésions des pyra- 

• mides, 470-471 . — Formes chroniques de la néphrite à granulations 
de Bright, 471-478. — Caractères macroscopiques du rein, 471. — 
Oi>servations, 471-474. — Caractères cliniques, 474. — Caractères his- 
tologiques du rein, 477-478. — Sclérose annulaire, 475-476. — Granu- 
lations de Bright, 476-478. — Caractères généraux de la néphrite à 
granulations, 478-481. — Dégénérescence phlegmasique du rein, 
482-493. — Caractères macroscopiques du rein, 482- 483. — Observa- 
tion, 483-485. — Caractères histologiques du rein, 485-492 — Sclé- 
rose, 485-486. — Troubles circulatoires, 486. — ^ Altération de Tépi- 
thélium, 486-487. — Pigmentation, 487498. — Kystes. Examen 
microscopique de leur contenu, 488-490. — Pathogénie des kystes, 

. 490-493. — Caractères généraux du processus, 493-494. *- Con- 
clusions et corollaires, 494-497. — Explication des planches, 497- 
498. 



ToHÊ X. (Contribution à Vétude dé la dégénérescence kistique 
des reins et du foie)j 63-82 et 213-282. Dégénérescence kystique par- 
tielle du rein dans un cas de mal de Bright, dégénérescence kystique 
partielle du foie dans un cas de cirrhose, 64-76. — Observation I : 
Maladie de Bright, dégénérescence kystique partielle des reins, 64- 
65. — Examen microscopique, 65-67. — Observation 11 : Cirrhose 
granuleuse du foie, dégénérescence kystique partielle, 68. — Exa- 
men microscopique, 69-72. — La dégénérescence kystique du foie 
et des reins est développée aux dépens des éléments glandulaires 
modifiés, 72. — État indifférent et végétation de l'épithélium, 73.*- 
Les kystes du foie doivent être rapprochés des polyadénomes de 
MM. Kelsch et Kiener, 73. — Théories, 73-74. — Explication dps 
planches, 75-76. — Sur un cas d'angiomes biliaires dans la cirrhose 
du foie, 77-82. — Observation: Cirrhose atrophique granuleuse; 
angiomes biliaires disséminés, 78. — Examen microscopique, 78-80. 
— Les néo-canalicules biliaires peuvent donner lieu à des polyadé- 
nomes biliaires de Kelsch et Kiener, 81. — Ces néo-canalicules peuv^pt 
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• donner lien aux angiomes biliaires, 81 • — Les kystes biliaires sont 
produits par la dilatation des angiomes biliaires. — Explication des 
planches, 81-82. — Sur un cas de dégénérescence kystique du foie et 
des reins chez Tadulte, 21^232. — Observation, 214. —Examen 

. microscopique du foie et des reins, 214. — Examen microscopique 
du foie, 216. — Absence de cirrhose, 215. — Altération du système 
excrétant biliaire, 215. — Production des néoformations conjonc- 
tivo-épithéliales nodulaires, 215-216. — Division du processus kys- 
tique en trois périodes successives, 216-221. — Première période, 
nèoformation canalioulaire au milieu des nodules de tissu conjonctif, 
lesquels sont échelonnés latéralement sur le trajet des canalicules 
biliaires normaux, 216-218. — Ces altérations rentrent dans le groupe 
des cirrhoses épithéliales de Gharcot^ 218. — Deuxième période : 
angiome cayerneux biliaire, 218-219. — Dilatation et anastomose des 
vaisseaux biliaires, aspect angiomateux, 219. — Troisième période : 
Formation des kystes, 219. — Dilatation des nodules angiomateux, 
amincissement et rupture des cloisons ; refoulement du tissu conjonc- 
tif à la périphérie, 219. — Formation des grands kystes unilocu- 
laires, 220. — Formation des petits kystes uniloculaires, 220. «^ 
Guérison des kystes, kystes pleins, 220-221. — Examen microsco 
pique des reins, 221-228. — Cirrhose générale et avancée des reins, 
222-223. — Kystes des reins, 223. — Disposition, structure, fusion 
des kystes, 223-224. — Développement des kystes aux dépens des 
tubes urinifères, 225-226. — Le développement des kystes est le 
môme dans la substance corticale et dans la substance médullaire ; 
la différence entre les kystes uniloculaires de la substance corticale 
et les kystes uniloculaires de la pyramide de Malpighi n*est qu*ap- 
parente, 226-227 . — Fréquence des adénomes du rein dans la dégé- 
nérescence kystique, 227. — Outre les phénomènes d'obstruction 
tubulaire, on peut incriminer dans la dégénérescence kystique les 
anomalies dans l'évolution nutritive des épithéliums glandulaires 
sous Tinfluence du processus inflammatoire général du rein, 2'28. — 
Conclusion, 229-231. — Explication delà planche, 231-232. 



Tov.eI. (Revue critique et recherches anatomo-pathologiques sur la 
maladie de Brigbt), 722-758. — Exposé historique, 723. — R. Bright 
(3 formes, peut-être 3 degrés d'une môme affection). — Rayer (néphrite 
albumineuse chronique). — Gildemeester, Reinhardt, Frerichs (né- 
phrite exsudative diffuse). — Virchow (néphrite parenchymateuse des 
tubes contournés), 725. <— Traube (néphrite interstitielle comprenant 
2 formes capsulaire et intertubulaire ; dégénérescence amyloïde),727. 
— Lésions de la néphrite interstitielle chronique amenant Tatrophie 
du rein, 729-732. — Importance qu'on doit accorder à l'altération 
des tuniques artérielles dans cette néphrite (Johnson, Gull et Sutton), 
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' ISÎ. — Sonévolation clinique, ISS. — Altération amyloïde des reios, 
produisant Talbuminurie brightique et l'atrophie du rein, 734-135^ — 
S. Wilks (2 maladies différentes : rein gros et blanc; rein petit et 
ratatiné). — Handfîeld Jones, Todd, G. Johnson (dégénération j^ri- 
mitive de répithélium, 2 formes distinctes, comme Wilks), 785-139. 
— De la néphrite parenchymateuse (Reinhardt et Virchow), 739. — 
N'est pas une véritable néphrite ; les lésions du deuxième stade (rein 
gros et blanc de Wilks) ne sont pas de nature inflammatoire, mais 
primitivement dëgénérative ; liée à un trouble circulatoire ou à une 
diathèse, 740-744, 749. — De la néphrite scarlatineuse, 744. — Lsl 
tuméfaction trouble de Tépithélium n'est que consécutive; c'est une 
néphrite interstitielle diffuse, 744-747. — N'est pas le premier stade 

- de la prétendue néphrite parenchymateuse, 747. — Dans le choléra, 
les reins présentent des lésions régressives et non inflammatoires 

: du gros rein blanc, 747-749. — De la relation pathogénique entre le 

. cœur et le rein dans la —, 752-758. — Le rein cardiaque n'a rien de 
oommun avec le rein brightique, 755. — L'atrophie granuleuse du 
rein qui appartient exclusivement à la — peut produire l'hypertrophie 
excentrique du ventricule gauche, 756. 



Rëjeetion. — Tome II. Mécanisme de la — dans la mastication ; 
application de la méthode à cette étude, 141-176. — Rapports de la 
— avec la mastication et la déglutition méryciques, 153-156. — La 

' raréfaction de l'air dans la cavité thoraciqùe est la cause unique de 
la •— , 165. — Le mécanisme de la — est le même chez la vache et 
chez le mouton, sauf quelques différences sur des points secon- 
daires, 174. (Voyez Rumination.) 



Renflements Inter-ëplthéliaax. — Tome II. Mode de terminaison 
des nerfs dans la conjonctive, 557. 



Respiration. — Tome III. Points de l'écorce grise du cerveau dont la 
faradisation agit sur la —, 168. 

Tome IV. — des animaux aquatiques, 44-62, 585-633. — Historique, 
44-50. — Méthode d'expérimentation se rapprochant le plus possible 
de l'état normal, 51. — Description de l'appareil, renouvellement de 

. l'eau, absorption de l'acide carbonique, durée de l'expérience, 52-55. 
— Extraction du gaz de l'eau, pompe à mercure, 56. — Dosage de 
l'acide carbonique, 57. — Préparation de l'oxygène par décomposition 

. de l'eau, 60^ — Milieux respirables, eau douce, eau de mer, 585-587. 
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^ Influence de la température et de la pression, 592-593« -<>• État du 
sang des animaux aquatiques, 597<-602. — Expériences sur les 
poissons d'eau douce, 602-613. — Sur les poissons de mer, 613-621. 
— Sur les crustacés et mollusques, 623-62'7. — Influence qu^exeroe 
la température sur la quantité d'oxygène absorbé, 621-633. 

Tome VI. Prolongation extraordinaire de tous les actes vitaux 
malgré la suppression de la —, 8^9. (Voyez Vib.) 



Rëtlealë. (Tissu.) — Tome I. — entrant dans la constitution de la 
muqueuse laryngée, 57. 



Rëtlenlum. — - Tome VII. Dans les pustules et les fausses-mem- 
branes. (Voyez Pustules et Fausses membranes.) 



Rétine. — Tome I. Application de la purpurine à l'étude de la ~-, 772. 

Tome II. Sur le gliome de la — , 303-323. — La couche des grains 
représente la névroglie dans la — , 316. — Dispositions des fibres 
nerveuses dans la — de la grenouille, 526-528 ; — dans la — de 
l'homme, 528. — Lésions de la — dans l'hystéro-épilepsie, 649. 

Tome IV. De la vision avec les différentes parties de la — , 894. — 
Historique, fonctions des cônes et bâtonnets, recherches de BoU, 
894-896. — Importance de Tétude de la vision dans toute l'étendue 
de la —, 897. — Forme de la —, du champ visuel, 898-899. — La 
vision directe se fait sur la macula, 901. — Structure de la — ; elle 
se compose de 10 couches stratifiées; modification de la structure de 
la — au niveau de la macula; à ce niveau les cellules nerveuses de 
la couche ganglionnaire sont très nombreuses, 905. — Sensibilité 
4e la — à la lumière, expériences d'Aubert sur la sensibilité à la 
lumière des différentes parties de la — 905-909. — Expériences de 
Tauteur; la — a la même sensibilité lumineuse dans toutes ses parties 
à Texception de ses parties extrêmes, 909-913. — L'acuité visuelle 
est concentrée aux parties centrales de la — ; elle existe, quoique 
diminuée, à la périphérie de la partie interne du champ visuel, 920. 
— La concentration de l'acuité visuelle au niveau de la macula est 
due à la grande quantité de cellules ganglionnaires existant à ce 
jûveau, ma>8 surtout à la fonction cérébrale, 920-924. — De la sen- 
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sibilité de la -~ aux couleurs ; elle diminue régulièrement du centre 
à la périphérie, influence de Téducalion, 920-944. — Conclusions, 
. 9t4-945. 



R^tinite. — Tome I. De la ^ leucocythémique, 496-518. — Est caracté- 
risée par de nombreuses hémorrhagies ponctuées ayant un point 
blanc central et disposées suivant des rayons tirés de la papille, 496. 

— Ces hémorrhagies sont composées en grande partie de globules 
blancs ; elles se produisent dans les intervalles cellulaires du nerf 

. optique, 497. — Dans la papille et dans Tépanouissement des fibres, 
498. — Elles fusent soit dans la direction des fibres du nerf optique, 
soit en longeant les fibres de Millier, 499. '— Présence de blocs col- 
loïdes, reliquats des hémorrhagies, 500. — Intégrité absolue de la 
rétine, 500. — Stase, mais non transsudation de globules blancs 
dans la choroïde, 501. — Absence de réticulum nouveau au sein de 
ces hémorrhagies,' 502. — On peut admettre dans la — leucocythé- 
mique : 1<* une période de réplétion par les globules blancs ; 2° une 
période d'hémorrhagie ; 3<* une période (probable, mais non dé- 
montrée) de formation de petites tumeurs leucoeythémiques, 503^-ûQi, 

— Tableau dans lequel les signes ophthalmoscopiques sont mis en 
regard des lésions anatomiques. 



Rhythme. — Toice VI. Dans les muscles de la pince de Técrevisse. 
(Voyez Muscles.) 



Rumination. — Tome II. Application de la méthode giiftifthique à la 
détermination du mécanisme de la réjediion dans la — , 141*176. ^ 
Appareil de la — , 142-144. — Les aliments contenus dans la tumeur 
sont très dilués au moment où la réjection va avoir lieu, 145. — 
Divers actes de la — , 145. — Exposé historiqpie des principales 
recherches sur la —, 146-150. — Du-prétendu organe formateur de 
pelotes, 148. — Rôle de l'aspiration thoraciquè dans la — (théorie de 
M. Ghauveau), 150. — Confirmation expérimentale de cette théorie; 
appareil employé, 151. — Tracés graphiques des mouvements respi- 
ratoires et de la pression de Tair à l'intérieur des poumons; il se 
produit une raréfaction de Tair dans la cavité thoracique par suite 
d*une contraction diaphragmatique coïncidant avec Tocclusion de la 

- glotte, 156'165. — Cette raréfaction de Tair dans la cavité thoracique 
est la cause du passage des matières alimentaires du rumen dans 
rœsophage, 165-168. — En faisant une ouverture à la trachée, ce qui 
revient à empêcher les effets de Kocclueion de la glotte, les cèles se 
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«gol^vent brusqpiemfsnt ^ mdme temps «que 1^ diapbragjna so eon- 
tracte et lui viennent en aide pour produire instantanément la 
dépression intra-thoracique indispensable à la réjection, 168-171. — 
La raréfaction de l'air est la seule puissance que l'on puisse invoquer 
pendant la r^ection; les estomacs sont absolument passifs, 171-114. 



SallTaire {Sécrétion), — Tome III. Points de l'écorce grise du cerveau 
dont la faradisation agit sur la — , 161-163. 



Salive. — Tome II. Influence de la — sur la fermentation buty- 
rique, 776. 



Sang. — (HéHATiBs )Toms 1. 790-792. — L*alcool dilué dissout l'hémo- 
globine et met en évideace le stroma des — et en particulier leur 

. membrane d^enveloppe, 790-792. — Les — du sang des mammifères ne 
sont pas pourvues de noyaux, 792. — Par ce réactif, on met éga- 
lement en évidence les nucléoles des — des grenouilles, les noyaux 
en boudin et bourgeonnants des cellules lymphatiques ou globules 
blancs, 791. 

ToMÈ II. Nucléole des — des amphibies', 2-6. — Membranes des 

— , 6-9. — Dimensions des — dans leurs rapports avec la capacité 

' globvkire et la richesse globulaire dans la série des vertébrés, 266- 

Wè\ —par rapport à Tftge, 273. —«Recherche du nombre total des — 

' ehez rhomme, é77«2B0. -«- Altérations quantitative et qualitative des 

' — dans les maladies palustres, 691-719. — Note sur l'effet de l'élec- 

< trisation du sang des tdUrds snr les mouvements des granulati^os 

vitellines contenues dans les —, 756-757. — Noyaux des cellules lym- 

. phatiques du sang, 9-11. — Multiplication des cellules lymphatiques 

f par division, li-15. — Recherches sur quelques variations que pré- 

- sente k masse totale du sang, 261-280 ; — dans la série des vertébrés, 

264-268; — variations d'après l'âge, 268-274; — d'après Tabstinenoe, 

l'engraissement, 277-280. — De la relation à établir eatre le sangar- 

' tériel et le sang veineux, sous le rapport du nombre des globules 

blancs, 326-328. — Effet de la dilatation de la rate suf la composition 

du sang en général, au point de vue des globules blanes, 323-333.— 

Etude du sang dans les maladies palustres endémiques, 690-725. — 

. > 1^ Altérations quantitatives ; anémie globulaire, oiigoeythémie, 691- 

' 719. — 2® Altération qualitative des globules rouges ; macrooythémie, 

' 706^7^3. — d« Altération qualitative du ^ ; mélanémia, 720-721». — 

Note sur Peffet de l'électrisationdu sang, des tétfni&sar les moave- 
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~ ments des granulations vitellines contenues dans les globules rouges. 

ToMK III. Diminution du nombre des — du sang dans la cachexie 
. paludéenne avec hypertrophie chronique de la rate, 540-54&. 

Tome YII. 521-531. — De la disposition en piles qu'affectent les, 
globules rouges du sang, 521-531'. — D'après Dogiel, les globules 
rouges du sang s*accolent grâce à l'atmosphère de fibrine qui lés en- 
toure, 521-522. — Cette explication ne paraît pas fondée, 522-531. — 
Les — > apparaissent en piles instantanément avant que les premiers 
filaments de fibrine aient pu se former, 522. — Les réactifs qui em- 
pêchent la coagulation de la fibrine altèrent les — , ce qui entrave la 
formation des piles, 523. — Les — rouges de quelques animaux 
s'altèrent rapidement et ne s*agglomèrent pas en piles, 523-524. — Les 

— d'autres animaux résistent au battage et s'empilent (chien, cheval), 
524. — L*examen extemporané de veines d'animaux sacrifiés montre 
également les — disposés en piles, 524-525. — Môme résultat sur les 
vaisseaux du mésentère d'un animal curarisé, 525-528. — Les fila- 
ments que l'on peut observer entre les — sont formés par la sub- 
stance même des — , 528-529. — ' Ces filaments diffèrent des filaments 
de fibrine par leurs propriétés physiques et chimiciues, 529-530. — 
L'union des — entre eux dépend donc des propriétés physiques des 

— eux-mêmes, 530-531. 

ToMB VIII. 649-671. — Recherches sur les éléments cellulaires da 

- sang, 649-611. — Chez les animaux inférieurs, les globules blancs 
sont de divers ordres : globules ordinaires, globules à grains vitel- 
Hnôïdes, 650-651. — Trois variétés de globules blancs chez les verté- 
brés inférieurs : globules ordinaires; globules granuleux; globules 

- graisseux, 651-655. — Dans le sang de l'homme affecté de certaines 
> formes de leucémie, on retrouve ces trois ordres de globules blancs. 

Multiplication et évolution des globules blancs dans le sang circulant, 
( 655-652. — Le sang de la lamproie et de l'ammocète ; globules rou- 
ges circulaires dans le sang de l'ammocète, globules ronds et glo- 
bules elliptiques dans le sang de la grande lamproie, 662-664. — 
' Formes intermédiaires entre les globules blancs et les globules rou- 
ges, 664-65. — Globules rouges à noyau bourgeonnant, 665. — Les 
globules elliptiques sont la forme supérieure des globules rouges du 
sang des cyclostomes, 665-666. — Analogies entre le sang des cyclos- 
tomes et le sang de l'embryon de mouton de 12 à 15 jours, 666-667. 
. — Formation et circulation simultanée du sang primordial et du sang 
définitif ches ^embryo^ de mouton, 667-670. — £k>nolusion, 670. — 
iSKpUcation de la planche, 670^71. 



Ton IX. H0<dierches 6ar la» altérations spontanées des éléments 
colorés du sang conservés dans le plasma, i Tabri de Tair, 281*277. 
•— Manuel opératoire, 238-242. — Aspect des divers éléments aussitôt 
après la préparation, 242-248. — Hématies adultes, 242-243. •— Hé- 
maties de grande taille, 243. — Hématoblastes, 244-446. — Hématies 
jeunes ou imparfoites, 246-247. —Globules sphériques, 247-248. — 

— Conditions de température dans lesquelles doit se. faire l'examen, 
248-^9. ~ Transformations des hématies adultes, 24^257. — Appari- 
tion de granulations (hématies en pomme épineuse), 250-253. — Etude 
de Tamas nucléiforme central et des granulations, 253-254. — Modi- 
fications dans la souplesse et l'élasticité des hématies, 254-255.— Au 
bout d'un certain temps, les hématies deviennent sphériques, 255>257. 

— Transformations des hématies de grande taille, 257-258. — Trans- 
formations des globules jeunes ou imparfaits, 259. — Transforma- 

' tion des hématoblastes, 259-264. — Transformation stelliforme des 
hématoblastes, 259-260. — Leurs granulations, 260-261. — Leur 
passage à la sphéricité, 261-262. — Leur disparition par dissolution, 
262-264. — Différence dans la marche des altérations, des éléments 
colorés du sang à une température basse, 264-265. — Nature chimique 
des granulations dos globules en voie d'altération spontanée, 266-267. 

— Interprétation des phénomènes que présentent les éléments colo- 
rés du sang aune température basse, 264-265. — Nature chimique des 
granulations des globules en voie d'altération spontanée, 266-267^ — 
Interprétation des phénomènes que présentent les éléments colorés 
du sang en voie de transformation spontanée, 267-275. — Les trans- 
formations si diverses des hématies proviennent de leurs différentes 
constitutions, 267-268. — Les globules n'ont pas d'enveloppe, il y a 
seulement condensation de la substance propre du stroma à la sur- 
face, 268-271. -— Le plus ou moins de consistance du stroma, selon 
l'ftge des hématies, explique leur résistance plus ou moins grande 
aux transformations, 271-274. — Les hématies de l'homme n*ont pas 
de noyaux, 274-275. — Obscurité qui règne sur la genèse des héma- 
ties, 275. — Explication des figures, 276-277. 

Tome IX. De la possibilité de distinguer le sang de l'homme de 
celui des mammifères, 48-58. — Difficulté de la question, 48-49. — 
Différence du diamètre des globules chez le même animal, 49-51. — 
Difficulté de mensuration exacte des globules, 51-52. — Examen des 
globules provenant de sang desséché, 52-55. — Déformations plus 
ou moins grandes des globules desséchés, 55-57. — Conclusions, 58. 

TovE IX. 1-47. — Sur l'origine et la formation des — dans la 
moelle des os, 1-47. — Découverte des — nucléés dans la moelle des 
OB \ bématopoiôse médullaire 2<3« — Ppints en litige à élucider» S, 
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^ KûtoM donnés à ces éMtkéniûy 4*6. — Teelinique, 5-iO. -^ Mbelles 
examinées, 5. -^ Disspciatian sans addition de réactifs, 6. — Disso- 
eiations avec addition de liquides neutresetfixatenni, 5^. —«Fixation 
par les vapeurs d'acide osmique^ 6-8. — Colorations : picroearmi- 
nafte, hématoxyline, éosine, 8-9. — Goapes; réactifs, 10. — De la 
formation des -^ nudéés, 10-âS. — Théorie de la destruction du 
noyau, 11-14. — Absence de formes de passage, 11-12. — Volume 
trop considérable de la coque protoplasmique, 12-14. — Théorie de 
la sortie du noyau; phénomènes dWdre cadavérique, 14-15. — Théo- 
rie du bourgeonnement protoplasmique, 15-23. — Différence avec 
celle de la sortie du noyau, 15-16. — Cellules hémoglobiques bour- 

. geonnantes chez le chevreau et le lapin, 16-20. — Chute des bourgeons, 
20-21. — Leur transformation en disques biconcaves, 21-22. — Chan- 
gements de constitution, 22-23. — Origine et fin des cellules hémo- 
globiques, 23-4d . — Multiplication par division des cellules hémo-^ 
globiques déjà existantes, 23-26. — Rôle du protoplasma et du noyau, 
24-26. — Théorie de la transformation des globules blancs ordinaires, 
26-28. — Absence de formesde passage, 26-27. — Différence entre les 
globules blancs ordinaires et les cellules rouges, 27-28. — Dégéné- 
rescence hémoglobique des leucocytes hyalins, 28-30. — Rapports de 
parenté entre les cellules rouges et les leucocytes hyalins, 28-29. — 
Absence des caractères de dégénérescence, 29-30. — Transformation 
de cellules médullaires, 30-4.. — Opinions précédemment émises, 
80-31 . — Cellules hémoglobiques à noyau réticulé ou corolliforme, 
Sl-82. — Cellules à gros noyaux granuleux, 31-32. — Cellules à 
noyaux diffus, 33-34.*— Rapport de ces cellules entre elles, 34-35. — 
Sens de leur parenté, 34. — Leurs transformations de l'une dans l'au- 

• tre, 35. — Rôle du protoplasma et du noyau, 35-39. — Autre série de 
eellules médullaires incolores, 39-40. — Fin des cellules rouges, 40- 
41. — Formation des hématies aux dépens des cellules vaso-formati- 
ves, 41-44. — Rapport entre ce modo de formation et celui aux dépens 
de cellules rouges, 41-43. -—Bourgeonnement endogène et exogène, 
43-44. — Hématopoièse médullaire chez les animaux à hématies nu- 
cléées, 44-46. — Ressemblances et différences, 44-45. — Rapports 
entre l'hématie nucléée et l'hématie sans noyau, 45-46. — Explication 
des figures, 46-47. 



Évolution ses hématies. — Tome VI. Recherches sur révolution des 
— dans le sang de l'homme et des animaux vertébrés, 201-281-577- 
613. — Sang des vertébrés à globules rouges nucléés ; étude deshé- 
matoblastes dans les globules nuoléés, facilité de cette recherche; les 
globules rouges âucléés ne sont pfts une transformation des globales 

. bUoies, ils provieadienii d'hématolïlastes, 201<-202. t- Ëtude sur le mé- 
B de la gMoiamïht glubuleftjrogi^, 4|M3^^ jM^^^i ^l^mej^ts 
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particuliers OU hématoblastes, 202-^. ^ Viaooaitéde cas éléments, 
leurs modifioationsi influBoee de la température, 203-205. -^ Carac- 
tères histochimiques, emploi du sérum iodé, couleur des hémato- 
blastes, forme, noyau et granulations, nucléole, action de l'acide 
osmique, des sels neutres, de Teau, de Tacide acétique. Matières co- 
lorantes : action de l'éosine et de la pyrosine, du carmin, du picro* 
carrainate d'ammoniaque, de rhématoxyline, delà rosaniline, action de 
Téosine sur le noyau. Conclusions : les hématoblastes sont très vul- 
nérables et sont constitués par un noyau et un disque, analogue à 
celui des — , 205-215. — Propriétés physiologiques des hématoblastes 
modifications qu'ils subissent sur la lame de verre, crénelures, réu- 
nion en masse, puis fusion en une masse commune, prolongements 
sarcodiques sur le bord de la masse, altération des noyaux, forma- 
tion de vésicules, 215-217. — Coagulation, modifications du sang, 
rôle joué par les hématoblastes, le disque de l'hématoblaste se dé- 
forme, il produit des noyaux et des vésicules, modifications du noyau, 
formation de rosaces par adjonction de globules rouges, 217-221. — 
Les prolongements de ces hématoblastes déforment les globules rou- 
ges; modifications subies par ces derniers sous leur influence, 221- 
222. ~ Corps fusiformes, 222-28. — Réticulum fibrineux, filaments 
très fins, partant des hématoblastes ; la coagulation du sang se fait 
chez la grenouille, comme chez les animaux à globules non nucléés, 
224-226. —Action du froid sur la coagulation, 226-227. — Dessicca- 
tion, â27-228. — Comparaison entre les hématoblastes et les globules 
blancs, ressemblance des hématoblastes et des globules blancs, dif- 
férenciation, les hématoblastes changent de forme chez les vertébrés 
supérieurs, les caractères différentiels sont très précis, on ne peut 
les confondre. La confusion est plus facile chez les vertébrés à glo- 
bules nucléés, moyen de Téviter, 228-229. — Étude des globules 
blancs : leurs caractères se résument en quatre principaux, qui for- 
mei\t autant de variétés de globules blancs : la]l'^ variété est la plus 
petite, à noyau unique, avec très peu de protoplasme ; la 2<» est sem- 
blable comme volume et comme forme,'.mais plus sombre, par suite 
de la présence dans le protoplasme de granulations grisâtres ; la 3* 
variété comprend la grande majorité des globules blancs qui con- 
tiennent plusieurs noyaux et sont très contractiles ; la 4^ variété con- 
tient des globules à grosses granulations réfringentes, 229-232. — 
Importance des réactifs colorants dans l'étude des éléments du sang, 
232. — Moditications des globules blancs sous l'influence de la des- 
siccation, 282-235. — Travaux de Max Schulze sur les globules blancs, 
286. — Comparaison de ces éléments avec les hématoblastes, tableau 
synoptique des caractères diiférentiels, 238. — Rôle des hématoblas. 
tes dans la constitution générale du sang, nombre des hématoblastes 
289-241. — Évolution des hématoblastes qui prennent progressive- 
ment l'apparence des — , le noyau devient plus volumineux, 1'— est 
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' aussi toujours en voie d'évolution, 242. — Quelquefois dîfûoile de 
^ trouver rintermédiaire entre Thématoblaste et T— ; se voit très bien 
pendant la réparation du sang qui suit une perte sanguine, altération 
du sang que Ton observe dans ce cas, mode de réparation, temps au 
bout duquel elle se fait, travaux de Vulpian, 242-249. — Sang des 
ovipares, hématoblastés trôs nombreux ebez les oiseaux, coagulabi- 
lité très grande du sang des oiseaux, numération chez différents oi- 
seaux, 249-252. — Sang des reptiles ; chez la tortue, beaucoup de 
ressemblance avec celui de la grenouille, globules rouges et héma- 
' toblastes, vulnérables comme chez les oiseaux, 252-255. — Sang du 
' lézard, mensurations, 256. — Sang des batraciens, du triton, numé- 
' rations, 255-259. — Conclusions : différences entre les hématoblastés 
et les globules blancs ; ces derniers étant toujours indépendants du 
' réticulum, les hématoblastés, en &re développant, se transforment 
peu à peu en hématies, cette évolution est la même chez tous les ver- 
' tébrés, 251-258. — Historique, travaux de Kolliker, faisant provenir 
les globules rouges des corpuscules du chyle, 577. — La question de 
Toriginedes — comprend leur développement embryogénique d'abord, 
puis l'étude de leur rénovation incessante, lorsqu'ils sont formés, 
578. — L'auteur laisse de côté la question embryogénique pour ne 
s'occuper que de la rénovation du sang, 578. — Le sang est toujours 
' en voie d'évolution constante ; historique de cette rénovation chez les 
animaux à globules non nucléés et chez les animaux à globules nu- 
* cléés, 578-580. — Sang des animaux à globules rouges non nucléés, 
Hensen, J. Muller, Mandl, Henle, Wharton Jones, Kolliker, Nasse, 
Gerber, Amold-Globulius de Donné ; Milne-Edwards, Robin, Ândral 
paraissent avoir décrit sous ce nom des hématoblastés, 580-588. — 
Travaux de Zimmermann sur le sang, vésicules élémentaires de cet 
auteur, opinion de Virchow, 583-587. — Travaux de Beale et Max 
Schulze, Hensen, il est probable que Zimmermann a entrevu les hé- 
matoblastés; travaux de Riess, Vulpian, granulations sarcodiques de 
cet auteur, leur augmentation dans certaines maladies et à la suite des 
repas; travaux de Ranvier sur le réticulum fibrineux du sang hu- 
main, 587-592. — Opinion de Robin, 573. — Rapport des corpuscules 
du sang avec les globules rouges et les globules blancs. Donné, Zim- 
mermann, Kolliker, Erb ; aucun de ces travaux ne prouve que les 
globules blancs puissent se transformer en globules rouges, 592-98. 
' — Relation des hématoblastés avec la coagulation du sang, causes 
qui font que l'on a méconnu pendant longtemps la véritable nature 
des hématoblastés, Malpighi, Andral, Zimmermann, Schulze, Vulpian, 
Ranvier ; jusqu'à l'auteur, on n'avait jamais démontré leur rôle dans 
' la formation des globules rouges et leur participation à la coagula- 
' tien du sang, 598-602. — Sang des animaux à globules rouges nu- 
cléés ; c'est surtout dans ce sang qu'on a cru prouver la transforma- 
tion des globules blancs en globules rouges : travaux de Wbarton* 
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Jones, Zimmermann, Recklînghausen, Valpian, Pouchèt. Aucun de 
ces auteurs n'a fait connaître les caractères distinctifs des^.liémato- 
blastes et leur transformation en globules rouges, 602-613. 



HÉMATOBLASTES* — > TouB V. 692-733. — Le sang se développe aux dé- 
pens des — , renouvellement constant du sang, 69^93. — Du sang des 
animaux supérieurs, composition de ce sang, étude du sang de 
l'homme, technique, 693-94.-^ Disposition des globules rouges, forme, 
volume, 694-96. — Caractères histo-chimiques, sérum iodé, action des 
solutions salines, 696-98. — Résistance des — à Teau, 698. — Action 
de Tacide acétique, liquide conservateur des —, 698-700. — Action 
sur eux des réactifs colorants, 701-702. — Propriétés physiologiques ; 
ils sont composés de deux parties, 705. — Réticulum fibrineux, 707 . 
— Ces éléments sont doués de contractilité, 707. — Action du froid, 
707. — Modifications des — sous l'influence du sérum iodé, 709. — 
Etude du caillol, procédé de Ranvier, technique, 709-10. — Aspect 
du réticulum fibrineux, fibrilles et carrefours, 711. — Amas formés 
par les hématoblastes, 711. — Structure des fibrilles, 711, — Étude 
du sang par la dessiccation, 712. — Mensuration des — , 714. — On 
ne peut confondre les — avec les globules blancs ni avec les héma- 
ties, 717. — Points de ressemblance entre les hématies et les — , 
718. — Les — , ne possédant pas de noyau, ont une .sorte de mem- 
brane d'enveloppe, 718; les — sont plus résistants à certains réac- 
tifs que les globules rouges, 718. — La matière exsudée par les *— 
se rapproche de la fibrine, 719. — Rôle des — dans la constitution 
générale du sang, leur nombre, 720-722. — Variations de nombre 
suivant l'heure de la journée, 723. — Des microcytes ou globules 
nains, 724. — Abondance des — dans le sang des anémiques, 725 ; — • 
des — dans la série animale, 726 ; — plus difficiles à étudier que 
chez l'homme, s'altèrent rapidement, 726-27. — Leur nombre est sen- 
siblement le môme que chez l'homme, 730. 

Tome VI. Etude des — dans le sang des animaux à globules nu- 

cléés, action des réactifs sur les —, rôle des — dans la coagulation 

' du sang, 201-227. — Rôle des — dans la constitution générale du 

sang, se transforment peu à peu en globules rouges ; les — dans la 

série animale, 238-258. — Historique de la question, 578-613, 

Tome IX. 237-277. (Voir Globules rouges et hématies.) 

Leucocytes. — Tome II. Destruction des — par le curare hors de 
l'organisme; expériences de Drosdoff, 33-37. — Issue des — lors 
du système circulatoire pendant la curarisation, 3746. — Causes 
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de cette sortie, 47-49» — Rapports de ce phénomène aveo les thôo- 
. ries, actuelles sur rinflammation, 64-60. — Il n'y a aucune règle 
générale^ à établir sur les relations existant entre le sang des veines 
et celui des artères au point de vue du nombre des — , 326-328. — Le 
sang des veines spléniques, loin de contenir une énorme quantité 
■ de • — , en contient le plus souvent moins que le sang artériel, 830. 
La dilatation de la rate, consécutive à la section de ses nerfs, déter- 
mine une diminution considérable de — dans le sang veineux qui en 
, émane, 381. — A la suite de la dilatation de la rate, le sang qui tra- 
verse cet organe, y abandonne ses — et s'en dépouille progressive- 
.' ment jusqu'à ce qu'une sorte d'équilibre s'établisse entre le nombre 
1 des — abandonnés dans la rate par le sang artériel et celui des — 
: entraînés hors de la rate par le sang veineux, 323-33. — Recher- 
. ches sur les variations du nombre des — dans le sang veineux de 
. roreille du lapin sous Tinfluence de la section du sympathique, 
• 514-516 ; — de la compression des veines, 516-517 ; — et des exci- 
. tations inflammatoires, 517-20. — Altérations des — dans les mala- 
( dies palustres ; mélanémie, 720-725. 



ToMK III, 490-550. — Observations sur les variations numériques 
^ des — du sang dans les diverses formes de l'intoxication paludéenne, 
. 490-550. — A. Fièvre intermittente simple. Pendant l'accès, les — 

• diminuent dans une proportion beaucoup plus forte que les rouges. 

• La diminution peut aller jusqu'à plus de la moitié du rapport numé- 
rique entre les — blancs et les — rouges ; elle est rapide et continue. 

{ Elle est ordinairement proportionnelle au gonflement aigu de la rate. 
. Après l'accès, le chiffre des — se relève plus lentement qu'il ne s'est 
. abaissé. Leucocytose momentanée au début de l'accès, 491-514. — 
: B. Cachexie avec hypertrophie chronique de la rate. Les — dimi- 
. nuent d'une façon absolue et par rapport aux — rouges. Cette dimi- 
nution n'est pas proportionnelle avec l'hypertrophie de la rate. Aug- 
mentation temporaire des — (quelquefois du triple) sous l'influence 
de la contraction de la rate provoquée par la faradisation de cet 
organe à travers la paroi abdominale ; les — reviennent au bout 
d'une heure à deux au chiffre qu'ils avaient avant l'électrisation. 
Cette augmentation est d'autant plus manifeste que le chiffre 
des — est bas par rapport aux — rouges. Causes de cette aug- 
mentation ; effets de l'électrisation de la rate, méthodiquement 
continuée sur le rapport numérique des — rouges et des — blancs, 
515-541. — Considérations pathogéniques sur les faits précédents, 
541. — La diminution des — s'observe dans le gonflement de la rate 
obtenu par la section des nerfs spléniques, 541 . — A l'état morbide, 
' la rate retient les — du sang qui ne rentrent dans la circulation que 
' sous l'influence de la rétraction spontanée de cet organe (après 
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l'accès de fièvre) ou provoquée momentanément par la faradisation, 
542. — La diminution des — avec hypertrophie de la rate tient non 
seulement à leur rétention dans cet orgaae passivement dilaté, mais 
à l'insuffisance de leur production, 543. — Activité compensatrioe 
des autres organes hématopoiétiqaes dans certains cas, 544. — 
G. Fièvre pernicieuse, — Augmentation du nombre des — , 547. — 
Cette leucocytose est difficile à expliquer, 549. — Rôle' des — dans la 
formation des caillots hémostatiques. 



Tome IX. Recherches sur le rôle physiologique et pathologique 
des — du sang, 513-592. — La fibrine du sang se coagule soùs 
l'action d'un ferment pai*ticulier, 513-516. — Détermination quanti- 
tative du ferment du sang, 516-517. — Le sang en circulation con- 
tient toujours du ferment, 517-522. — Variations dans la quantité du 
ferment du sang, selon que ce dernier est vivant ou mort, 518-522; 
selon la nourriture de Tanimal, 518 ; selon la quantité de nourriture, 
519 ; — selon les saisons, 519-520 ; — selon que le sang est veineux ou 
artériel, 520-521. — Variations individuelles, 521-522. — Variations 
dans la maladie, 522. — De Teffet des injections de ferment dans 
les veines et sous le derme, 522-24. — Altérations du sang après in- 
jection de liquides putrides dans les veines ou sous le derme, 524-536. 
— Augmentation du ferment vital proportionnellement au liquide in- 
jecté, 524-526. — Modification de la température, 526-527. — Varia- 
tions dans la quantité de fibrine, 527-530. — Altérations du sang 
après injection d'eau dans les veines, 530-533. — Élévation de tem- 
pérature» 531 . — Augmentation de la fibrine et du ferment vital, 
531-532. — Hémoglobinurie, 532. — Altérations du sang après in- 
jection d'hémoglobine dans les veines et sous le derme, 533-547. — 
Préparation de la solution d'hémoglobine pure, 533-34. — Causes 
qui activent la coagulation du plasma, 534-35. — L'hémoglobine 
coagule la fibrine, 535-536. — L'hémoglobine cristallisée perd en 
grande partie ses propriétés dangereuses, 536-538. — L'hémoglo- 
bine amorphe provoque la formation de ferment dans le sang, 538- 
541. — Abaissement de la température, 541-543. — L'hémoglobine 
dissoute est aussi dangereuse qu'elle provienne de l'animal injecté 
ou d'un autre, 543-544. — La transfusion avec du sang défibriné 
n'est dangereuse que s'il contient du ferment, 544-546. — Du rap- 
port des — aux altérations du sang précitées, 547-591. — Procédés 
de numération des — , 547-548. — La quantité de — et le poids de 
la fibrine varient dans le même sens, mais non parallèlement, 550- 
564. — Les — du sang malade ont plus de résistance que ceux du 
sang normal, 564-565. — Le sulfate de magnésie retarde la décom- 
position des — et la formation de ferment, 565-566. — Il y a deux 
espèces de raisons qui militent en faveur de oette opinion, ^61-^70. 
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— i^ Une partie des «— échappe à la décomposition, 567 ; — 2<> la 
coagulation des sérosités est très lente, 561. «— Lenteur de coagulation 
du chyle, 567-568 ; les — du sang altéré par les injections ont plus de 
résistance que ceux du sang normal, 568 ; le plasma sanguin et la 
sérosité pleurale du cheval, traités par Thydrate de potassium, se 
comportent différemment, 568-569. — Les — qui ne se décompo- 
sent pas pendant la coagulation sont de formation récente, 569-570. 
Différents types de — qu'on peut observer dans les numérations, 
570. — Expériences et tableaux montrant le rapport entre la fibrine 
et les — , 570-590. — La substance fibrino-plastique et le ferment, 
prennent leur origine dans les — , 590. — Le sang pauvre en — se 
coagule très lentement, 590-591. — Résultats principaux qui dé- 
coulent de ces recherches, 591-592. 



Migrations bt w&tamorphosbs des globules blancs . — Tome I, 8^1- 
845. — Les — blancs se transforment en cellules pigmentaires, 821. 

— Les — pigmentaires contenues dans les voies lymphatiques exis- 
tent à rétat normal ; ne s'y forment pas, mais y pénétrent, 822. — 

— L'issue par diapédèse des — rouges résulte toujours d'un accrois- 
sement de la pression intra-vasculaire ; après leur sortie, déformés, 
privés de mouvement propre, ils cessent de se nourrir et de vivre, 
824. — Les — blancs sortent des vaisseaux par un mouvement actif; 
à l'état normal on en trouve constamment engagés da^s la paroi vas- 

- culaire, ou en dehors d'elle, 824-835. — Les — blancs enveloppent de 
leurs prolongements amiboïdes les — rouges extravasés, dès que 
ceux-ci commencent à s'altérer ; ils les digèrent et s'infiltrent de 
résidus pigmentaires, 826-828. — Les — blancs remplis de granu- 
lations de mélanine sont ainsi transformés en mélanocytes, 828. — 

— Analogies de ces corps avec les cellules de ia rate dans lesquelles 
sont incorporés des globules rouges, 828. — Cette incorporation se 
fait par le même mécanisme, 828-830. — Origine semblable des cel- 
lules à pigment noir qu'on trouve dans la mélanémie, 831-^33. 

— Transformés en mélanocytes, les — blancs, issus des vaisseaux, 
sont plus volumineux encore, doués de mouvements amiboïdes et 
émigrent vers différentes destinations, 833. — Dans les voies lym- 
phatiques et ensuite dans le système vasculaire sanguin où leur des- 
tinée n'est pas encore connue, 833. — Sur les vaisseaux et les nerfs 
où ils forment la tunique adventice et le névrilème, 833. — D'autres 
forment les couches pigmentaires noires et jaunes chromatigènes, 
à la surface du derme, 833, et même la couche pigmeniaire sous-épi- 
dermique, 833-834. — Origine de ces mélanocytes, 834. — Sont tous 
au début des corpuscules globuleux amiboïdes, 834. — Ce sont des 

— blancs, 835. — Les couches de cellules pigmentaires se consti- 
tuent par Tarrivée successive de mélanocytes en voie de migration , 
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836. — Les mëlanocytes sont plus nombreux quand il s'est produit 
des diapëdèses et des hémorrhagies traumatlques ou spontanées, 
836. -^ Transformation spigmentairesdes produits hémorrhagiques 
chez les animaux et Thomme ; certaines hémorrhagies existant pour 
ainsi dire à Tétat naturel, réalisent les conditions de développement 
des mëlanocytes, 837 . — Ces métamorphoses peuvent être déviées 
dans la direction pathologique ; par exemple, sous Tinfluence d*un 
excès d'irritation formatrice, conséquence de lésions traumatiques, 
les — blancs constituent ces néopiasies anormales offrant beaucoup 
d'analogie avec les bourgeons charnus, les fongositës, les végéta- 
tions cicatricielles chez les animaux supérieurs, 837-845. 



NuiiéRATioN DES GLOBULES DU SANG. — TouB I. De la — dcs globules 
rouges du sang, 32-40. — Préparation du sérum artificiel, 32. — 
Description et usage du mélangeur Potain, 33, et du capillaire arti- 
ficiel Malassez, 35. — Technique mioroscopique relative à cette mé- 
thode de numération, 37. — Calculs à faire, 38. — Erreurs à éviter, 
39. — > De la numération des — blancs du sang, 40. — Méthodes an- 
ciennes, 40. — Elles ne donnent que des résultats approximatifs sur 
la richesse réelle et la richesse relative du sang en — blancs, 4144. 
— Méthode Malassez, 45. — Valeur de cette méthode, 47. — De la ri- 
chesse du •— en globules rouges dans les différentes parties de l'arbre 
circulatoire (sang artériel, sang veineux, peau, muscles, glandes, 
rate, intestin, foie, cerveau, poumon), 48-50. — De la richesse du 
sang en globules rouges chez les mammifères, les oiseaux et les 
poissons, 50. — De la richesse du sang en globules blancs dans 
quelques cas de suppuration (abcès chauds, abcès froids ; pleurésies 
purulentes ; pustule charbonneuse ; amputations ; accouchement, 
50-52, 

TomeI. 797-810. — Procédés pour apprécier la masse totale, du 
sang. — Procédés anciens, directs : A. Hémorrhagie ; B.. injection 
d'eau distillée ; C, expression des morceaux de Tanimal lavés 
dans l'eau après l'emploi du procédé précédent. — Procédés in- 
directs : D. injection d'une solution titrée de sel marin ou de 
sulfate d'alumine ; comparaison des résidus secs de deux échantil- 
lons de sang avant et après : E. numération des globules; F. vo- 
lume de l'ondée sanguine, à chaque systole, 797-802. — Nouveaux 
procédés basés sur la numération des globules, 802. — Indirects : 
1<* Injection d'un sang différent par la forme des globules ; 2® injec- 
tion de sérum ; 3° injection du sang d'un animal de même espèce ne 
différant que par la richesse globulaire. Procédé direct ;Â^ procédé 
G. ancien ; emploi du sérum artificiel au lieu de l'eau, 8t)4.' — i/[a 
nuel opératoirci 8Q5. — Causes d'erreurs relativement peu considé- 



166 TABLE DÉS MATll:RES. 

rables, 807-808. -^Ge procédé ne donne ni le poids, ni le volume de 
la masse totale du sang, mais seulement le nombre total des glo- 
bules, 808. — La capacité globulaire exprime la quantité de glo- 
bules contenue par gramme de Tanimal mis en expérience, 609. — 
Cette capacité globulaire n^est qu*une moyenne ; elle est seulement 
numérative et statiqpie ; ce qu'il faut entendre par capacité globu- 
laire vraie, 809» 

ToMR VIL Sur les perfectionnements les plus récents apportés aux 
méthodes et aux appareils de numération des globules sanguins et 
sur un nouveau compte-globules, 3'il-419. — Table des matières, 
371-378. — Modifications apportées à la méthode Malassez, 378-384. 

— Simplification des calculs, 378-381. — Liquide à dilution, 381- 
888. — Le meilleur est une simple solution de sulfate de soude à 
6 ou 6 0\0, 381-382. — Lancette à curseur, 382. ^ Réfutation de 
quelques critiques, 383-384. — Modifications apportées à la méthode 

. Hayem-Nachet, 386-392. — Simplification des calculs, 385-388. •— 

■ — Correction des erreurs de construction de la cellule, 388-390. — 

Il faut employer un sérum ayant une densité de 1020 à 1024, 390-391. 

— La cellule doit être maintenue dans un plan horizontal, 391 . — 
Il ne doit pas y avoir ni trop de liquide, ni de corps étrangers 
entre la cellule et le couvre-objet, 391. — Hémacytomètre de Gowers, 
392-396. — Description. Diffère en quelques points du compte-glo- 
bules de MM. Hayem et Nachet, 392-394. — Changement de Tunité 
de volume : au lieu de millimètre cube, Gowers prend comme « unité 
hémique » le 50000* de millimètre cube, 394-396. — Appareil à nu- 
mération de Zeiss. En quoi il diffère des compte-globules précé- 
dents? 396-398. — Compte-globules à chambre humide graduée, 
398-403. — Chambres humides graduées non micrométriques,. 399-403. 

— Différentes dispositions selon : que Ton veut une chambre fermée 
399-401 ; — que Ton désire faire arriver des réactifs sur la préjiara- 
tion, 401 ; — qu'on veut faire agir des gaz sur la préparation, 401-402. 

— A l'aide du quadrillage oculaire, elles peuvent servir à la numé- 
ration des globules, 402-403. — Chambres graduées micrométriques, 
403-412. — Quadrillage objectif, 403-404. — Compresseur porte- 
lamelles, 404r406. — Nouveau compte-globules. Sa composition, 406. 

— Numération des globules rouges, 406-411. — Mélange, 406408. 

— Préparation, 408. — Numération, 407-410. —Calculs, 410. —Nu- 
mération des globules blancs, 411 . — Nettoyage des instruments, 
411-12. — Réglage des chambres humides graduées, 412-419. — 
Procédé du micromètre oculaire. Mode opératoire, 412-415. — Pro- 
cédé de la vis micrométrique, 415-419. — Précautions à prendre pour 
Vemploî de l'instrument, 417-419. 

Tome X. — Recherches sui^ le nombre des globules rouges dans 
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les vaisseaux du foie, 531-535. — Historique dé la question, travaux 
de Malaâsez, Pfluger, Drosdoff, 531-532. — Technique employée, 
532. — Procédé opératoire sur le lapin, le chien, le chat, 532-533. 
Sang examiné à jeun et en pleine digeçtion, 533. — Chez les ani- 
maux en pleine digestion, le nombre des globules rouges est moindre 
dans le sang des veines sus-hépatiques que dans celui de la veine 
porte, 533-534. — Destruction des globules rouges dans le foie, 584. 
— Chez les animaux à jeun, la différence dans le nombre des glo- 
bules est moins considérable, sans qu'elle disparaisse toutefois, 535. 
Expériences de Bidder et Schmidt, 535* 



HÉMOGLOBINE. — ToME IV. Du dosagc de V — , 1-40, — Méthodes 
chimiques et colorimétriques, 2. — Par le dosage du fer, 3. — Par 
le dosage de l'oxygène, 3-4. — Par le dosage de Vhématine, 4-5. — 
Méthodes colorimétriques, 5. — Méthode de Hoppe-Seyler, Rajensky, 
6-7 ; — de Preyer, au moyen du spectroscope, 9 ; — de Worms Mul- 
1er, 10. — Échelle liquide de Welcker, compare la solution du sang 
à examiner avec d'autres solutions sanguines prises pour étalon, 11. 
Échelle à taches du môme* auteur, 12-14. — Au lieu de comparer entre 
elles des solutions, compare les taches formées par ces solutions en 
se desséchant, cette seeonde échelle contrôle les résultats de la précé- 
dente, 18. — Échelle peinte de Hayem, 14. — Compare le sang à exa- 
miner placé dans une cellule avec des papiers colorés de nuances 
différentes, 15. — Applications cliniques, 16. — Degré d'exacti- 
tude de cette méthode, 17. — Globulimètre de Montegazza, 17. — Hé- 
mochromomètre de Malassez, 19. — Description de Tappareil, 20-22. 

— Prisme, échelle graduée, 23-25. — Procédé opératoire, 25-27. — 
Degré d'exactitude, 27-28. — Application de cette méthode, 29. — 
De la richesse du sang en hémoglobine, 30. — De la richesse des 
globules en hémoglobine ; comprend et la richesse du sang en 
hémoglobine et la richesse du sang en globules, 32-33. -^ 
Le sang peut avoir un nombre normal de globules et néanmoins 
ôtre peu coloré, 33. — Le fer augmente la capacité oolorimé- 
trique du sang, et agit peu sur le nombre des globules, méthode 
de l'auteur pour le dosage de l'hémoglobine ; la quantité de glo- 
bules contenue dans 1 millimètre cube de sang étant connue ainsi 
que la capacité en hémoglobine de cette même quantité de sang, le 
rapport entre ces deux valeurs indique la capacité du globule en 
hémoglobine, 35. — Richesse en hémoglobine de la substance globu- 
laire, 36. — Richesse des tissus en hémoglobine, 38. — Variations 
de rhémoglobine elle-même, 40. — : Richesse en — des globules 
rouges du sang, 634-655. — A Tétat physiologique, la quantité 
d' -^ contenue dans un globule est à peu près constante, 634-638. 

— A l'état pathologique, la quantité d'— eist variable pour ohaque 
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globule, 639. — De la richesse en -~ dans la série animale, 6â&-648. 
— Des causes de ces variations, 648. — La quantité d' — augmente 
avec réchelle animale, 649/ — Des variations du volume du globule 
rouge dans Tétat pathologique, 652. 



Dosage dk l* — * par le pROGéné des teintes coLORiiES. — Tome V, 946- 
■ 970. — A l'état physiologique, chez les individus d'une même espèce, 
les globules rouges contiennent en moyenne la même quantité d' — ; 
à Tétat pathologique^ cette loi n'est pas vraie^ 946-947. — Il faut 
alors tenir compte du nombre des globules, de leur richesse en •— et 
des altérations histologiques que présentent ces globules ; des pro- 
cédés divers du dosage de 1* — , défectuosités, 947. — Description de 
l'appareil de l'auteur, 948. — Comparaison du sang à examiner 
avec des papiers coloriés vus à travers une couche de liquide ayant 
la môme épaisseur que le sang à examiner, procédé opératoire, in- 
fluence de Téclairage, 947-954. — Degré d'exactitude de ce procédé 
ne donne pas une erreur de 3 0\0, 954-958. ^- Influence de l'éclai- 
rage, causes d'erreur, ton et valeur de la couleur, 958-960. — Dans 
ces conditions, on obtient des résultats qui sont toujours compara- 
bles, 961-962. — Critique des autres appareils pour doser 1' — , Co- 
lorimètre de Dubosq, 962-966. — Appareil de Malassez, spectre 
d'une solution de picro-carmin, causes d'erreur avec cet appareil, 
966-969. 

Fibrine du sang, — Tome X. Dosage comparatif de la — dans le 
sang et dans la lymphe, 274-276. — Chiffres obtenus par Gmelin, 
Leuret et Lassaigne, Geiger, Tiedmann et Gmelin, Wurtz, Rees, 
275. — Dosage comparatif : chiffres obtenus par Sohmidt, Beaunis, 
Hayem et Féry, 275-276. 

Gaz libres intr a- artériels. — Recherches sur les —. Tome IV. 
429-478. — Historique, 429-437. — L'air injecté dans les artères pro- 
duit un embolus passager non permanent^ 438. — L'air injecté dans 
les capillaires du cerveau revient par les veines, 440. — Dans la rate, 
les gaz libres intra-artériels forment un obstacle insurmontable, 443. 
— La pression nécessa re pour pousser de l'air à travers les capil- 
laires est très supérieure à la pression sanguine et varie avec les 
organes, 446. — Modifications dues à la tension artérielle, 448*451 . 
-— La section des vaso-moteurs active la circulation des gaz, 451. — 
De la mort par les gaz, historique, 458-450. — Les gaz tuent en pro- 
duisant l'arrêt du cœur avanjt tout autre phénomène, 467. — Cet arrêt 
du cœur est la conséquence d'une anémie brusque du myélencéphale, 
470. -^ Les gaz intra-artériels produisent le plus souvent la mort en 
.arrêtant la circulation, 470-478. 
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Stareomes. — Tome V. (Voyez MTéLOPLAXES.) 

Saturnine. — Tome IL De l'anesthésie —, 882. (Voyez SBNsiBiLiTé.) 
Tome VIII. (Voyez Néphrite.) 



âelérose. — Tome X. — des cordons postérieurs et des cordons laté- 
raux coexistant chez le môme malade. — Prédominance presque 
exclusive des symptômes spéciaux à la — des cordons latéraux, 457- 
463. — Historique, 457. —Observation, 458-460. — Autopsie, 460. 
— Examen histologique de la moelle, des ganglions spinaux, des 
nerfs cutanés, 460-462. — Réflexions, 462-463. 



Selérose latérale amyotrophlqae. — Tome I. Examen du sympa- 
thique dans un cas de — 896. 



Tome II. De la — et particulièrement de Tamyotrophie, 739. 
Tome III. (Voyez Moelle ^pinière.) 
Tome IV. (Voyez Musculaire.) 

Tome VI. Contribution à l'étude de la — 750-771 . — - Leyden et ses 
opinions sur la — qu*il fait rentrer dans Tatrophie musculaire pro- 
gressive. Observation clinique du malade, 750-754. — Autopsie, exa- 
men microscopique, altérations des muscles, altérations des nerfs 
périphériques et des racines spinales ; centres nerveux, examen à 
rétat frais. Pas de lésions des centres moteurs corticaux ; corps gra- 
nuleux très nombreux dans toute la longueur du faisceau pyramidal, 
754-756. — Examen après durcissement ; altérations du faisceau 
pyramidal (faisceaux direct et croisé), altérations des cellules des 
cornes antérieures, 756-757. — Bulbe rachidien, altérations des 
noyaux du facial, de l'hypoglosse et du masticateur, 756-759. — Ré- 
flexions cliniques, contractures, etc., 759-760. — 2® observation, alté- 
rations du sytème nerveux, 760-761. — Altérations observées dans 
le système nerveux dans ces deux cas. Sclérose du faisceau pyrami- 
dal, altérations remontant dans un cas jusqu'au pédoncule. En- 
trecroisement sensitif des pyramides. Altérations de la substance grisé. 
de la moeUe, distinction des cellules motrices ;,altération8 des noyaux 
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de certains nerfs crâniens (hypoglosse, facial, masticatear), 761 -768. 
— Marche de la lésion dans la — ; paraît débuter par le renflement 
cervical et de là s'étendre au-dessus et au-dessous de ce renflement. 
L'atrophie des centres moteurs corticaux consécutive à la lésion a 
été observée par Kahler et Pick ; il est plus que probable cependant 
que le point de départ de la lésion soit le renflement cervical, lôS-'ïlO. 



Sclérose des nerfs de Tœ!!. Tome IV. — dans la paralysie générale. 
(Voyez Paralysie générale.) 



Scrofalose. Tome VIIL (Voyez Tuberculose.) 



Sections nervenses. Tome II, Sur les — du membre supérieur, 177- 
194. — Conservation de la sensibilité; sensibilité dite récurrente ou 
suppléée, 178. — Interprétation des phénomènes observés dans les 
— accidentelles d*après une description plus complète des nerfs col- 
latéraux des doigts, 179-181, 187-192. 



Sens. Tome IV. Excitations des -r, leurs effets cardio-vasculaires, 
525-583. — Historique, 524-529. — Procédé expérimental, 533. — 
Expériences sur le — de la vue, réactions cardiaques variables sui- 
vant les cas et le plus souvent augmentation de la tension, 537-553. 
— de Touïe, 543-549 — de Todorat, 550 ~ du goût, 551-554. ~ Les 
sensations émotionnelles agissent comme les émotions périphériques, 
554-556. — Variabilité des effets sur le cœur et sur les vaisseaux, 
ses causes, 564-570. — Mécanisme des réflexes, 571 . — Les réflexes 
sont tous transmis au cœur par les pneumogastriques, 572. — L'in- 
tégrité du cerveau est indispensable pour la production des réflexes 
d'origine sensorielle, 573-578. — Le cerveau réagit sur la circulation 
par rintermédiaire du mésocéphale, 578-583. 

Tome VIII. (Voyez Hyalin.) 



Sens ninscnlalre. — Tome VI. (Voyez Muscle.) 



Sensations. <— Tomb IL De la persistance des — de choc comme 
moyen de déterminer la vitesse du courant nerveux seasitif, 603-608. 
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— IjO fait sur lequel sont basés les calculs relatifs à cette recherche 
est le suivant : la réception d'une impression au tégument est sensi- 
blement égale pour tous les points soumis aa choc, 616-619. 



Sensibilité. — Tome I. Expériences et faits pathologiques relatifs à 
la localisation de la — , dans Tencéphale, 289. — de la peau. (Voyez 
Peau.) 



Tome II. Retour de la — sous ^influence de la faradisation cutanée 
dans les cas d'hémianesthésie de cause cérébrale, 819 ; — d*anesthésie 
hystérique, 880; — d'anesthésie dans l'ataxie locomotrice et dans 
Tatrophie musculaire progressive, 880. — Dans Thémianesthésie céré- 
brale, la — réapparaît non-seulement dans les points qui sont élec- 
trisés, mais dans toute la moitié du corps paralysé, 881. — Le retour 
de la — ne s'effectue dans la paralysie^ saturnine, 883. — Influence 
du degré d'anesthésie et de la cause qui la produit sur le retour de 
la — , et sur sa durée, 882-883. — Explication théorique de ces faits. 
883-884. 



Tome III. Des conditions de persistance de la — , dans le bout péri- 
phérique des nerfs sectionnés, 11-44, 105-125. — Historique de la — 
récurrente, 11-24. — Le facial et le spinal des solipèdes, des ron- 
geurs et des carnassiers possèdent la — récurrente ; pour la trouver 
plus facilement, il faut se porter à la périphérie, 25-44. — Le bout 
périphérique des branches du trijumeau est sensible ; cette — est 
assez difficile à mettre en évidence, 105-119. — Le bout périphéri- 
que des nerfs des membres est sensible ; la — peut disparaître, lors- 
qu'on remonte vers les troncs nerveux, 119-129. Dans tous ces cas, 
la — du bout périphérique est due à la présence de tubes nerveux 
dont les relations avec les centres trophiques et perceptifs n*ont pas 
été interrompues par la section. Origine de ces tubes pour les diffé- 
rents nerfs indiqués plus haut. Hauteur à laquelle remontent ces 
fibres récurrentes ; leur nombre. Lieu où se fait le retour de ces 
fibres, 129. — La — du bout périphérique appartient probablement 
à tous les nerfs, 129. — Perfectionaement apporté à la mesure de la 
— tactile par un nouvel œsthésiomètre à pointes isolantes, 760. — 
Troubles de la -^, dans certaines maladies appréciés par cet instru- 
ment, 161-163. 
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tare de 76<*, au bout d'une heure, il perd sa virulence, 191. — À la 
température de 40®, il se fait une altération chimique lente et pro- 
gressive du liquide, laquelle se produit dans Taction immédiate des 
organismes inférieurs, 197. — Opinion de Davaine, de Kernick, 197- 
198. — Expérience, 198. — L'action destructive des produits putrides 
est sensiblement paralysée, quand le liquide, à côté des produits de 
décomposition putride, contient en quantité suffisante des matières 
susceptibles d'entretenir la vie de ces organismes, 199. — Expérience, 
199-200. — Données thermométriques, 200-201. » La température 
atteint son maximum 24 heures après l'inoculation (rarement plus 
tôt ou plus tard) ; ce maximum est de 41® G. (rarement 41®, 5 G.), 200. 
— La température commence à baisser en moyenne 12 heures avant 
la mort, et l'abaissement va toujours en croissant jusqu'à ce moment. 
Le minimum observé chez les animaux à l'agonie était de 27® G. 200- 
201. — Autopsie, 201. — Gonclusions, propositions, 201-204. — Bi- 
bliographie, 204* 



Sëreanes. — Toke VIII. (Voyez Tuberculose.) 



Sillon {de Rolando), — Tome III. Rapports du -— avec les extrémités 
antérieure et postérieure du cerveau, 248. — Plis de passage dans 
le — , 249. — Rapports du — avec la surface extérieure du crâne et 
en particulier avec la suture coronale, 260. — Gonditions dans les- 
quelles ces rapports du — peuvent varier, 262-264. — Détermination 
du — sur une tête recouverte de téguments, 265-266. 



Somineil. — Tome II. Quelques mots sur la théorie du — à propos 
d'un cas d'encéphalite diffuse, 348-350. 



Sonmanibalisnie. — Tome VIII. (Voyez excitabilité.) 



Spectre. — Tome I. Du — produit par les muscles striés, 174-780. — 
Mode de préparation du faisceau musculaire, 774-777. — Application 
du — produit par le muscle à la spectroscopie du sang, 775-778; à 
la physiologie et à la pathologie du tissu musculaire, 778. 

{Du picro-carmin), — Tome IV, 41-43. — Ressemblance de colora- 
tion entre les solutions d'hémoglobine et celles de picro-carmin, 41. 
— Spectre du picro-carmin, comparé à celui de l'hémoglobine, varie 
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suivant le degré de la solution mais s'en éloigne cependant fort peu, 
43. du carmin et de l'acide piorique, 48, 



Spermatogenèse* — Tome YII. Étude sur la — chez le lapin, 847- 
865. — Travaux de Sertoli, Lavalette, Saint-Georges, Balbiani, Ma- 
thias Duval ; méthodes de ces différents auteurs, cellules séminales 
primitives de Lavalette. La — comprend plusieurs stades. Le 1*' 
est caractérisé par des cellules à protoplasma clair, paraissant pren- 
dre naissance tout à fait au voisinage de la paroi. Dans le 2* stade 
les éléments sont constitués par un protoplasma trouble envelop- 
pant un noyau volumineux, granuleux; ovules mâles, ces derniers 
entrant en activité, le travail spermatogénique commence, 847-854. 
— Division du noyau de l'ovule mâle ; ce dernier devient une cellule 
mère, constituée par une masse protoplasmique granuleuse et pour- 
vue d'une enveloppe très mince, 854-856. — Rupture de l'enveloppe, 
cellules filles, nématoblastes de Sertoli, 857. — Transformation des cel- 
lules filles en spermatozoïdes, travaux de Balbiani; les spermato- 
blastes de Pouchet et Tourneux ne sont que des cellules mères dont 
le protoplasma est allongé, 857-862. — Modifications des cellules filles, 
division de leur noyau en deux ; l'une des parties s'enroule autour de 
l'autre sous forme de croissant, le spermatozoïde se forme au centre 
de la partie convexe du segmetn coloré du noyau, la tôte se forme 
aux dépens du noyau des cellules filles,globul es céphaliques, 862-865. 



Spinal (Nerf). — Tome IIL Expériences faites sur le — au point 4^ 
vue de la sensibilité récurrente, 25-44. 



Spinale (Goutté). — Tome V. 455-465. 



Spléntqne (Artère). — Tome L La ligature de V — seule ne déter- 
mine pas une augmentation du volume de la rate, 700-703. 



•(Nerfs). — Tome IL Résultats de la section des — et de la dilata- 
tion consécutive de la rate, sur la quantité de globules blancs oo&«- 
tenus dans le sang des veines spléniques, 331. 



- (Plexus)* — Tome L La section ou la ligature du — seule est «191- 
vie d'une augmentation du volume de la rate, 700-703. 

Table des argh. de phys. — deuxièus s^rie. 1^ 
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,rr {Y€ii>09)'-r Tome IL De l^quantité de globules blancs contenus dans 
le sang des — à Tétat normal dd<^, et à la suite de la dilatation de 
la rate, 331. 



Slaslmétrlc. — Tome V. Essai de — , ou mesure de la consistance 
des corps organiques mous. Etude de la consistance du corps 
vitré, 164-182. — Difficultés de l'appréciation de la consistance des 
corps, 164-166. — Description de rinslrument, 166-169. — Manière 
de s'en servir, 169-170. — Interprétation des résultats, 110-171. — 
Étude de la consistance du corps vitré, 171-482. — Démonstration de 
la non-homogénéité du corps vitré par la perforation : la résistance 
des couches diminue, à mesure qu'on se rapproche du centre, 172- 
176. — Démonstration de la non-homogénéité du corps vitré par 
l'aspiration, 176-177. — Conséquences pratiques, 178-179. — Incon- 
vénients de Tiridectomie, 178. — Aspiration du liquide vitré avec la 
seringue hypodermique, 179. — Conséquences théoriques, 179-181. 
— Peut servir à déterminer la disposition de la densité des diffé- 
rentes couches du corps vitré, 180-181. — Traces des différentes ex- 
périences faites avec le — , 181-182. 



automates. — Toke II. Les — des vaisseaux sanguins n'existent pas 
à l'état normal; leur apparition est consécutive à Témigration des 
globules blancs du sang, 284-286. 



Htratum (granulosum). ^ Tous X. (Voyez Epideriie.) 



Striés (Corps). — Tome IV. (Voyez Eîngéphalique.) 



Strychnine. — Tome IV. Antagonisme entre la — et le chloral, 808- 
811. . — Entre la — et l'alcool, cet antagonisme n'est pas véritable; 
l'alcool cependant diminue les convulsions de la strychnine, l'effet 
inverse ne s'observe pas, 498-524. 



fines (digestifs), — Tome II. Influence deâ — sur la fermentation bu- 
tyrique, 773. 



liae (gastrique). — Tomb II. Influencé du — sur la fermentation bu- 
tyrique, 276. 
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Salfnre {deoàrbone). '— Tom VI. Recherches expérimentales sur les 
effets des vapeurs du — , 19-96. — Rôle du — dans l*indastrie mo» 
derne, dans la chapellerie et dans Tindustrie du caoutchouc soufflé; 
travail de Delpech. 2 périodes dans Tempoisonnement par le — , 1 
première période, d'excitation ; la deuxième période, de dépression ou 
paralytique, 19-20. — Méthode de l'auteur pour examiner les altéra- 
tions anatomiques produites par Tintoxication par le — , 20. — Gon- 
. clusions : les hommes résistent mieux que les cobayes et les gre- 
nouilles aux effets aigus du — . Chez ces animaux, les effets du — 
diffèrent de ce qu'ils sont dans Tespèce humaine ; chez les animaux, 
il n'y a jamais de période d'excitation, 23. — La période dépressive 
est très nette chez les animaux, surtout chez la grenouille, 23. — On 
constate à l'autopsie une distension considérable des vaisseaux par 
' un sang noir foncé ; altérations encéphaliques, gouttelettes grais- 
' sensés, dissémination de la myéline, 23-24. — L'empoisonnement 
' par le — paratt déterminer dans l'axe cérébro-spinal un ramollisse- 
' ment à forme diffuse, 25. — Présence dans les vaisseaux encépha- 
• liques des cobayes de gouttelettes analogues à du — . Hypothèse 
sous toutes réserves sur la nature de ces gouttelettes. Relation des 
expériences, 29-36. 



iS^appléances. — Tome II. Des — dans les fonctions cérébrales, 432- 
454. 



SappiuratioB. — Toke I. De la leucémie dite de — , 52* 

Satures. — Tome III. Rapports des sillons du cerveau avec les — du 
. crftne, 25'7-259. — . (Voyez Gsrvb/iu.) 

Tome X. — tubulaires. (Voyez Nerfs.) 



Sjlvleane {Artère). — Tome I. Distribution de V —, 326. — Ramol- 
lissement par oblitération de 1' —, 938-941. — Ligature de V —, 935. 



Sympathique. — Tome L. Procédé à employer pour l'étude histolo- 
'- gique du système — , 891-893. — État du système — dans l'atrophie 
'- musculaire progressive et dans Ja sclérose latérale amyotr6phiqu«, 
892-896. 



ik. 
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— (Cervical)^ — Tomb II. Production des effets de la paralysie du 
— par rexoitatioD de la surface du cerveau, 8ô&*866. 



Tous V. Altérations du — dans la maladie d'Addison, 684. 



ToiiB IX. Sur la fonction vaso-dilatatrice du —, 177-236-377-382. 
— Objet du mémoire. Division, 177-179. — Historique. État delà 
question, 179-190. — Existence générale des nerfs vaso-dilatateurs, 
179-186. » Recherches de Vulpian sur la corde du tympan et sur le 
rameau du glosso-pharyngien qui va à la partie postérieure de la 
langue, 181-182. — Recherches de Prévost sur le ganglion sphéno- 
palatin, 182. — Recherches de Joly et Laffont sur le nerf maxillaire 
supérieur, 182-184. — Recherches personnelles des auteurs sur les 
vaso-dilatateurs, 184-186. — Origine des nerfs vaso-dilatateurs, 186- 
188. » Nerfs vaso-dilatateurs de la région bucco-faciale. Fonction 
vaso-dilatatrice du cordon cervical du — , 198-224. — Expérience. 
Excitation du nerf va go-sympathique. Troubles circulatoires, 190- 
195. — Signification et interprétation de Texpérience, 195-202. — 
C'est bien au — que doivent être attribués les effets vaso-dilatateurs, 
196-199. — Il existe dans les nerfs irido-dilatateurs des nerfs vaso- 
constricteui*s, des nerfs vaso-dilatateurs, des fibres sécrétoires, 199- 
202. — Discussion de Texpérience, 202-206. ^ Trajet des dilatateurs 
sympathiques. Leurs connexions- avec le trijumeau, 204-206. — Ori- 
gines multiples des vaso-dilatateurs buccaux, 207-224. ^ Le nerf ma- 
xillaire supérieur reçoit des éléments vaso-dilatateurs autres que ceux 
que lui fournit le cordon cervical du — , 207-210. — Trajet des vaso- 
dilatateurs que renferme le cordon — du cou jusqu'à la moelle, 209- 
212. — Existence dans Tanneau de Vieussens de nerfs dilatateurs 
des vaisseaux de la face, 212-215. — Les rameaux communicants 
contiennent des nerfs dilatateurs, 215-219. — Les vaso-dilatateurs 
sont contenus dans les racines antérieures, 219-224. — Excitation 
asphyxique des nerfs dilatateurs bucco-faciaux, 224-236. — Le sang 
chargé d'acide carbonique excite les centres, 225-262. — Action de 
Tasphyxie sur les glandes sudoripares, 226-227. — Effets asphyxi- 
ques survivant à la destruction du nerf moteur, 227-229. — Diffé- 
rences d'intensité de la dilatation vasculaire asphyxique, 230-232. — 
Dans Tasphyxie, c'est par Tintermédiaire du — que les centres 
vaso-dilatateurs exercent leur action, 233-235. — Résumé de cette 
étude, 135-136. — Yaso-dilatation réflexe de la région bucco-faciale, 
337-364. — Expérience du réflexe croisé. Analyse du phénomène, 
340-341. — La suppression du centre du réflexe fait disparaître le 
réflexe vaso-dilatateur, 341-346. — La suppression de la voie de 
retour empêche la vaso-dilalation croisée de se produire, S46-^48* 
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•«-* Le —fournit des nerfs vaso-dilatateurs à la région bucco-faciale, 
854-356. — L'excitation du laryngé inférieur et des nerfs cardiacpies 
est sans influence sur la circulation, 356-357; — Congestion vascu- 
laire déterminée par Texcitation des nerfs pulmonaires, 357-358. — 
Relations fonctionnelles entre la circulation faciale et les organes 
respiratoires, 359-363. — Réponse aux objections. Examen de quel- 
ques faits nouveaux, 364-378. — Résumé et conclusions, 378-382. 



Synoviales. — Tome VII. Recherches histologîques sur la structure 
des —, 532-554. — Historique, 532-539. — Winslow, Bonn, Bichat, 
Velpeau, 532-533. Kôlliker, 533-534. — Henle, Volkmann, 534-535. — 
Gornil et Ranvier, 535-536. — Frey, Hyrtl, Hueter, 536. — Schwei- 
ger-Seidel, Landzert, Boehm, Albert, Tillmanns, 537. — Steinberg, 
Reyer-, Glays, Colomiatti et Bentzen, 536. — En résumé^ 4 opinions 
différentes sur la nature des — , 538-539. — Étude histologique, 539- 
552. — Villosités, 540-547. — Technique, 540. — Les villosités sont 
revêtues de cellules épithéliales aplaties différentes de celles des 
séreuses. Le bord de ces cellules se recouvre, de sorte qu'une seule 
couche en simule deux, 540-546. — Les villosités sont revêtues de 
cellules cylindriques ou polyédriques analogues aux cellules d^ 
glandes mucipares, 546-547. — Parties lisses des — , 547-552. — La 
surface libre des — est revêtue de plusieurs couches de cellules de 
forme et de grandeur variées, 548-550. — La — est une glande close 
produisant la synovie, 550-552. — Conclusions, 552-553. 



Syphilis. — Tom: I. Cause d'hypoglobulie, 524-529. — De Tadminis- 
tration du mercure dans la — , 527 . 

Tome III. Atrophie musculaire et paraplégie dans un cas de — 
maligne précoce, 430-442. — Lésions osseuses de la — héréditaire 
et du rachitisme, 133-139. 



ToifE VIII. Sur les lésions histologîques de la *- testiculaire, 946- 
987. — Nature des cas observés, 947-949. — Renseignements clini- 
ques, 947. — Renseignements anatomiques, 947-949. — Examen 
histologique, 949-982. — Tissu interstitiel considérablement déve- 
loppé séparant les tubes séminifères, 950-952. — Lésions du début 
950-982. — Lésions plus anciennes, 952. — Vaisseaux s'entourant 
d'une couche conjonctive diminuant leur calibre, 952-956. — Capil- 
laires, 953. — Artères et veines, 953-956. — Lésions de la tunique 
externe, 953. •« Lésions des tuniques interne et moyenne, 953- 



•182 TABLE DIS UATIEBB8. 

-955. — LymphatiqueB, 956. — Les tubes sémînifères ont leurs jparois 
hypertrophiées et sont atrophiés. Ils peuvent même être réduits à 
un eordon fibreux, 956-959. — Nodules lymphoïdes isolés consti- 
tués par un amas de petites cellules rondes, 959-962, — Nodules 
épithélioïdes constitués par de grosses cellules granuleuses, 962-964. 
Nodules syphilitiques conglomérés, 964-965. ^- Masses caséeuses 
non enkystées ou gommes, 964-970. — Détritus cellulaire, 966-968. 
— Squelette conjonctif, 968. ~ Causes de la dégénérescence^ 968- 
969. — Masses caséeuses enkystées, 970-980. » Zone fibreuse, 970- 
971. — Bordure opaque ou couche de réparation, 971-972. — Bor- 
dure claire ou couche de résorption, 972-973. — Centre caséeux, 
973-974. — Nature des détritus granuleux, 974-977. — Sighiûcation 
de Tenkystement, 977-980. — Albuginée, 980-982. -- Néoformations 
conjonctives et nodulaires, 980-981 . — Nécroses, 981-982. — Con- 
clusions, 982-985. — et tuberculose testiculaire ; ressemblances et 
difTérences, 985-987. 



Syrlngomyëlie. ^ Tobob V. (Voyez Moelle.) 



Taehes {laiteuses). Tome I. Des — du grand épiploon du lapin, 430. 
— Des — non vasculaires, 430. — Outre les cellules endothéliales de 
revêtement, les — possèdent : i^ des cellules lymphatiques, 431 ; — 
2^ des cellules connectives, 433 ; — 3^ des cellules vaso-formatrices, 
434. 



Tartre (stibié). — Tohe II. L*ÎDjection intra- veineuse de — provoque 
le vomissement, même après la section des vagues, 102-106. — Le 
— agit sur la muqueuse gastrique et directement sur le bulbe ra- 
chi'dien, 117-119. 



Teehnlqae. — Tome II. — relative à l'emploi du violet de méthyl- 

aniline en histologie, 671-674. du bleu d'aniline, 16-21. — De 

— photographique, 562-568. 



Température. — Tome III. Influence d'une lésion expérimentale 
chez un chien sur la — des membres, 814. — Sur les oscillations 
de la — dans les extrémités paralysées et dans les extrémités saines 
(anal.), 830. 

Tome IV. De l'influence des lésions de la moelle sur ]ac— , 63^85, 
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310-^4. — La moelle agit directement sur la — parle moyen der 
nerfs spéciaux distincts des vaso-moteurs, 3'24-32'7. •— La fièvre est 
une conséquence d'un état particulier du système nerveux amenant 
uiie exagération de l'irritation nutritive, 327-334. .T 



Tome VIL — (périphérique). Recherches sur la—, et quelques con- 
ditions de ses variations, 82-130, 226-283. — La •— à Tétat normal, 
84-185. — Etat de la question, 84-86. — La — est influencée par )e 
système nerveux, 86-92. — Observation, 92-115. — La température 
palmaire moyenne est presque constante chez le même sujet, 93-94 . 

— Les variations de Patmosphère extérieure n'ont qu'une influence 
peu considérable sur la —, 74-102. — Il n'y a aucun rapport précis 
entre la — et la constitution ou le tempérament, 102-105. — Le tra- 
vail digestif augmente la température de la main, 106-107. — Le 
sommeil diminue la — palmaire, 107-108. — Tout trouble du systèn^e 
nerveux, quelle qu'en soit la nature, modifie la — , 108-115. — - 
Variations pathologiques de la — , 115-130. — Historique, 116-121. t- 
Gonditions dans lesquelles on doit se placer pour éviter les causes 
d'erreur; procédé opératoire, 121-126. — Dans une certaine mesure 
et après une courte étude, le simple toucher peut remplacer le ther- 
momètre, 126-129. — Pendant l'état fébrile il y a égalisation ou ten- 
dance à l'égalisation des deux — axillaire et palmaire, 129-1 30* 
226-247 . — Comparaison de la — axillaire et palmaire : . dan^ la 
pneumonie, 226-227; — dans la pleurésie, 228-230 ; — dans la fièvre 
typhoïde, 230-235 ; — dans la tuberculose, 235-237 ; -r dansi le 
rhumatisme articulaire, 237-240; — dans certaines affections fébriles 
à manifestations cutanées (érysipèle de la face, rougeole, érythème 
noueux, scarlatine), 240-243 ; — dans l'ictère, l'angine, la fièvre , 
intermittente, 243-244. — Dans quelques cas la — palmaire dépasse 
celle de l'aisselle, 245. — Déductions ; diagnostic et pronostic, 246. 

— Pourquoi d'autres auteurs sont arrivés à des résultats différents, 
247-250.. — D'autres régions périphériques se comportent comme la 
main, 250-257. — La clinique et la physiologie avaient antérieure- 
ment déjà démontré cette loi de l'égalisation, 257-264. — Conditions 
physiologiques dans lesquelles l'auteur s'est placé, 265-266. — Les 
agents thérapeutiques ou alimentaires ont sur la — périphérique lâT 
môme action que sur la — centrale, 266-268. — Les fébricitants 
convalescents sont plus sensibles aux causes de variations de la — , 
268-271 . — Possibilité dans l'état fébrile de l'augmentation de la — 
périphérique sans variations de la — axillaire, 272-275. — Il peut ' 
par contre y avoir élévation de la i — axillaire avec : — périphériqïle 
très basse, 275-277. — Dans certaines affections fébriles graves, la 
marche de la — palmaire est très irrégulière, 277-279.,-^ Conclu- 
sions, 275-283. __ , 
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Temporales (Artères) , — Tomb II, 



Teadons. —Tom I. Nouvelles recherches sur la siructare et le dé- 
veloppement des — , 181-202. — Analyse des travaux faits sur ce 

sujet, 181. de la queue dos rats et des chiens étudiés sur des 

préparations faites à Taide de l'acide osmique^ 185-181. — Les cel- 
lules tendineuses sont des corps allongés, aplatis, et présentant dans 
diverses directions des saillies longitudinales, anguleuses ou à vives 
arêtes, 188. — Elles sont appliquées à la surface des faisceaux ten- 
dineux par leur face concave, et se trouvent en rapport par leur 
face convexe avec les faisceaux tendineux avoisinants, 194. — > Des 
crêtes d'empreinte qu'elles présentent, 190. — Mode de formation 
de ces orêtes, 191 . — Les noyaux conservent aussi les empreintes 
des faisceaux fibreux entre lesquels ils sont placés (démonstration 
faite surTaponévrose d'enveloppe de la cuisse des grenouilles), 191- 
194. — Tendons des oiseaux et des taupes, 195-198. — Structure 
des parties chondroïdes et ossifiées des oiseaux, 195. — Les élé- 
ments cellulaires sont différents suivant l'âge des animaux et suivant 
les — qu'on examine, 198. — - L'étude du développement des — rend 
compte de ces différences, 198-202. — Les cellules tendineuses pro- 
cèdent des cellules du cartilage; c'est par cette raison qu'elles 
tendent à former de l'os, 201. — Accroissement en longueur des 
—,201. 

Tome IV. Des cellules des — . (Voyez Eosine.) 



Tension (artérielle). — Tome III. Modifications de la — dans l'embolie 
expérimentale des artères de l'encéphale. (Voyez Encéphale.) 

Tome IV. Influence des excitations des sens sur la — . (Voyez 
Sens.) 



Tëphromyëllte. — Tomb II. De la — parenchymateuse chronique, 
753. (Voyez Amtotrophib.) 



Testleale. — Tome II. Note sur un cas de maladie kystique du — , 
122435. (Voyez Maladie kystique.) 

Tome III. Sur le siège et la nature des granulations tuberculeuses 
du —, 56-84. 
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ToKB VI. Recherches expérimentales sur Tatrophie da '— consé- 
cutive aux contusions de cet organe, 155-171. — Historique, 155. — 
Froissements auxquels est soumis le testicule. Pitha et Billroth, 
Trélat; Gruveilhier, Gosselin et Curling, Rindfleisch, Reclus, opi- 
nions des auteurs précédents sur la terminaison de la contusion du 
— par orchite chronique, 156-157. — Desiderata de la science sur 
ce point de la pathologie, 157. — > Expériences sur le rat et le cobaye, 
méthode employée, lésions du — , atrophie de Forgane au bout de 
100 jours, 158. — 1«' stade : lésions à Toeil nu, examen histolo- 
gique ; altérations épithéliales et interstitielles, lymphatiques, rupture 
de l'albuginée, 158-164. — 2^ stade : le — devient plus dur et moins 
voluniineax, Fépithélium est en dégénérescence granulo-graisseuse, 
le tissu interstitiel se désorganise, 161-163* — - 3® stade : atrophie 
définitive, adhérences aux parties voisines, formation de blocs ré- 
fringents et disparition complète des tubes, 163-165. — Rapproche- 
chement de Texpérience et de la clinique ; chez Tanimal, il faut un 
traumatisme beaucoup plus considérable que chez l'homme, 166-167. 
^ En résumé, il y a trois stades dans la marche de Taffection : un 
premier, caractérisé par des phénomènes réactionnels ; un 2* ou de 
désorganisation et un 3* ou de rétraction, qui aboutit à une atrophia 
de la glande, 167-170, 

ToMB VIII. (Voyez Syphilis.) 

Tome IX. Recherches expérimentales sur la contusion du — , 325- 
835. — Importance de cette étude, Torchite dite traumatique succé- 
dant à la contusion du —, 325-326. — Procédé opératoire, 326. — * 
Quatre degrés dans la contusion, 327-330. — Contusion légère ou 
froissement : altération légère de Fépithélium, 327. — Contusion du 
deuxième degré : lésion des tubes de Tépididyme, 327-328. — Con- 
tusion du troisième degré : altération de Tépithélium des tubes, in- 
flammation du tissu interstitiel, 328-329. — Contusion du quatrième 
degré : déchirure de l'albuginée, désordre de la totalité du — , 329- 
330. — Résumé, 330. — Quatre observations; examen microsco- 
pique, 331-335. 



Téimàke. -^ Tohb IV. Troubles de la sensibilité dans la — avant, 
pendant et après l'accès, 336-337 . — Ces troubles ont leur siège de 
prédilection dans les parties contracturées, 348. 



TëtABOd. — Tous IV. Contribution à i'anatomie pathologique du --, 
695*706. — Historique, obs^vation clinique, 694-698. — Névrite du 
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tibial postérieur, 69^700. — Lésions de la moelle, altéi'fltions des 
. cordons latéraux et des corcj^ons de Goll, 702. 



Têtards. — Tomr I. Étude de l'expansion membraneuse de la queue 
des — par l'emploi de l'alcool dilué; présence de granulations vitel- 
lines dans les globules rouges et dans les cellules conjontives, 789- 
790. 



Thé. — Tome I. L'ingestion du •— augmente les combustions, 587- 
588. 



Thrombose. — Tome III. Note sur un fait de — de l'artère basilaire, 
794-802. 



(Corps) » — Tome II. Sur le développement de répithélium 
du — , 659-670. — Rapprochement entre cette néoplasie et le tuber- 
cule au point de vue du développement dans le — , 668. — L'épithé- 
lium du — est intermédiaire entre les diverses formesr d'épithélium 
et ne peut être assimilé complètement à aucun type, 669. 



Tissu (conjoDctiÉ) , — Tome I. Emploi de la purpurine pour l'étude 
du — , 766. — Emploi de Talcool dilué pour injections dans le — et 
production d^œdème artificiel, 793. 



Tissa (élastique), — Tome X. (Voyez élastique.) 



Tophacés (Dépôts), - Tsme V. 463. 



Toax. — Tome X. Sur la production de la — par les excitations de là 
muqueuse du larynx, 272-274. — Expériences, 272. — Résultats de 
M. O'Koh. 272. — L'excitation des replis aryténo-épiglottiques et 
glosso-épiglottiques ne provoque pas de secousses de — , 273. — 
Résultats négatifs par l'excitation des bords libres des cordes vo- 
^ cales, de la région postéi'ieure de Tespaée inter-aryténoïdien, delà 
niuqu^u^e 4e la partie basiliaire antérieure des cartilaged aryié)- 
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noïdestdes Tentricules du larynx, des parties sus et sous^glottiqiies 
du larjnx, de la muqueuse, de la trachée, 213. — La secousse de 
— est produite dès qu'on excite soit mécaniquement, soil par des 
courants faradiques, du côté droit ou du côté gauche, le point où le 
cartilage aryténoïde se termine et où commence la véritable corde 
vocale, 273. — Influence du chlorhydrate de morphine sur la secousse 
de — , 213. —Double mouvement de resserrement de la glotte lors de 
chaque secousse de — , 213-214. — Innervation extrêmement riche 
du point sensible de la muqueuse laryngée, 214 . 



Trachées. — Tome III. Recherches histologiques sur les — de Thy- 
drophilus piceus, 1-10. 



Transfert. — Toicb VI. Faits montrant qu'une paralysie ou une anes- 
thésie d'origine organique peut, sous Tinifluence d*une nouvelle lé- 
sion organique, passer des membres d'un côté aux membres du côté 
opposé, 199-200. 



Transfusion. — T. III. Ce que devient le sang dans la — (anal.), 
830. 



Tremblement. — Tous VIII. Recherches expérimentales sur l'ori- 
' gine du — qui accompagne les mouvements volontaires ou — in- 
tentionnel, 328-342. -> Données cliniques et physiologiques sur les- 
quelles repose ce travail, — 328-331. — Recherches expérimentales, 
331-340. — Procédé opératoire, 331-334. — Expériences et obser- 
vations^ 334-340. —Conclusions : le — paraît résulter de la lésion des 
cordons antérieurs et de la partie la plus antérieure des cordons 
latéraux, 340-342. 



Trépidation (épileptoïde), t- Toiie VIII. De la — et de la possibilité 
de la produire dans certains cas par Texcitation des nerfs de la peau, 
410-414. — Erb et Westphal, 410-411. — La — et le signe du ten- 
don sont de môme nature, 412. --La — et le signe du tendon sont 
des phénomènes réflexes, 412. — La — peut, dans certains cas, avoir 
son point de départ dans une excitation des nerfs cutanés, 412-414. 



TrIJnmean. -^ Tous II. L'excitation de ramifications du nerf •«- à la 
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peau delà tète, au pdriorâne et aux méninges, peut déterminer les 
effets de la section du nerf grand sympathique cervical, 864. 

« 

Tome III. Expériences faites sur le — au point de vue de la sen- 
sibilité récurrente, 105-119. 



Trompes (utérines). Tome III. Points de Técorce grise du cerveau 
dont la faradisation agit sur les — , 165. 



Trophlqnes (Lésions). — Tome I. — des reins dans la myélite; inter- 
prétation de ces lésions, 627-629. 

Tome IÏI. — cutanées (pemphigus) liées à réitération des extrémi- 
tés nerveuses périphériques dans un cas de périencéphalite diffuse 
compliqilée de sclérose latérale symétrique de la moelle. 

ToMK V. Note sur un cas de — avec élévation de la tempéra- 
ture consécutive à une plaie intéressant plusieurs branches ner- 
veuses, 90-106. — Observation, 90-97. — Pathogénie de ces —, 98- 
106. — Lésions cutanées que Ton rencontre dans des cas analogues, 
98. — Changements dans la température après les lésions des nerfs, 
98-101. — État des nerfs chez le malade observé, 99-100. Ces — peu- 
vent être rapportées à une séparation incomplète des nerfs, 100. — 
Modifications de la température dans le cas présent, 101-102. *- La 
lésion des troncs nerveux ne suffit pas pour expliquer les phéno- 
mènes observés, mais il faut invoquer en môme temps un retentis- 
sement sur la moelle, 102-104. — Expériences tendant à modifier la 
température, 103. — Les autres — doivent aussi être probablement 
rattachées à une sorte d'action réflexe,104. — Quelques faits cli- 
niques à Tappui de ces remarques, 164. — On peut appliquer les 
mêmes réflexions aux phénomènes douloureux qui se produisent 
sur le trajet des nerfs différents des nerfs blessés, 105. — Faits 
semblables de Brown-Sequard, 105-106. 



Trophl^aes (Centres), — Tome I. (Voyez Nerfs, RioBniRATioN.) 



Tabès (séminifères^, — Tome III. Revêtement endothélial des — , 58. 
— Altération des — dans les différentes formes histologiques du tu- 
l)ercule du testicule, 58-61. (Voyez Orànulâtion TUBERcmurasB.) 
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T^kcs (nerveux). — Tous X. Étude histochimique sur dM -« à xayé«- 
lioe, 1-25. — Historique de la question. Travaux de Kuhne et Ewald 
sur la nëyro-kératine, de Tizzoni, Golgi» Shesse, Pertik, Schwalbe, 
Hoppe-Seyler, de Froriep, sur le sarcolemme, l«ô. -^ Méthode em- 
ployée par les auteurs : emploi de la pancréatiae, différentes espèces 
de pancréatine employée par eux, 5-9. — Action de la pancréatine sur 
le — traité ensuite par le chlorure d'or ou Facide osmique, change- 
ments observés dans la gaine de Schwann, varicosités de la myéline, 
intégrité du tissu connectif, 9-12. — Réseau à Tinté rieur de la gaine 
variable suivant l'espèce animale, différence de constitution chimique 
du nerf de la grenouille et de celui du lapin, 12-16. — Si, au lieu 
d'employer l'alcool absolu et l'éther, on emploie l'éther seul, il ne se 
produit pas de réseau, 11. — La charpente noueuse est le résultat de 
la dissociation de la myéline, 1^7. — L'étude de la dégénération le dé. 
montre, 18-19. — Névro-kératine dans les centres nerveux. Névro- 
glie de Yirchow. La moelle du bœuf est digérée par la pancréatine, 
les prolongements de la pie-mère restant intacts comme dans les 
nerfs périphériques, la névro-kératine des centres est un produit de 

. dédoublement de la myéline et n'est ni de la névroglie ni une par- 
tie de la névroglie, 19-21. 



Tnber {cineream). Tome L Artères du — , 73. 



Tnbereolefl. — Tomes III et VIL (Voyez Tuberculose). 



Tome VIII. Recherches sur les propriétés infectieuses du — , tuber- 
culose infectante et non iafectante ou fausse tuberculose, 272-275 « 
— Inoculations en série du — vrai : le virus lubercaleux acquiert 
des propriétés de plus en plus infectieuses, 275-277. — > Inoculations 
en série des pseudo- tubercules : jamais de tuberculose généralisée^ 
la propriété infectieuse s'éteignant après deux ou trois séries, 277- 
1!S2. — Application des faits observés à la théorie des tuberculoses 
locales ! un — ne relève de la diathèse tuberculeuse que lorsqu'il 
possède les propriétés infectantes du vrai, 282-284. — Conclusions 
284-285. 



Tnbereules (mam/V/aires). — Tome I. Artères des — , 79. 



Tobercnles {quadrîjumeaux). Tome L — Artères des — \ 82-83. 
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Tvfcereiiles {êou^^uiênés). ^ Tomb IX* Recherches histolegifaes sur 
les — douloureux, 639-683. — Introduction, 6S9-640. — Synonymie. 

• — Historique, considérations générales^ 640-654.— Diversité des 
opinions sur leur nature, 640-648. — W. Woyd, Camper, M. -A. Pe- 
tit, Dupuytren, Velpeau, Nélaton, Hériel, 640-642. — Névromatie 
de Virchow, 642-643.— Tumeurs irritables de Broca, 643-645.— Fi- 
bromes sous-cutanés douloureux de Follin, 645. — Névromes dou- 
loureux de Gornil et Ranvier, 645. — Défectuosité des réactifs em- 
ployés par ces auteurs, 645-646. — Premier emploi du chlorure d*or 
et de Tacide osmique (Labbé et Legros), 646-647. — Participation de 
rélément vasculaire à la constitution de ces tumeurs (Trélat, Mo- 
nod), 647. — La diversité ôb constitution de ces tumeurs doit faire 
conserver le nom de tubercules sous-cutanés douloureux, 641-648, 

— Avantages de l'acide osmique et du chlorure d'or. — Technique, 
648-651. — Description de plusieurs cas de — douloureux, 651-674. 

r — Fibromes papillaires douloureux d'une glande sudoripare, 651- 
660. — Examen histologique, 652-660. — Épithéliome tubulé doulou- 
reux d'une glande sudoripare, 660-667. — Examen histologique, 661- 
667. — Névrome corpusculaire sous-unguéal douloureux, 667-671. 

— Examen histologique, 665-661. — Fibro-myxome douloureux du 
collatéral interne de Tannulaire, 671-674. — Examen histologique 
672-674. — Nature variable des — douloureux, 674-675. — Quand la 
douleur existe, elle doit être attribuée à la compression et à rirri- 
tation des nerfs, 675-678. — Dans les cas d'angiome douloureux, la 
compression est produite d'une façon intermittente par la turges- 
cence des vaisseaux, 678-679. — Conclusions, 679-680. — Index bi- 
bliographique, 680-681. — Explication des planches, 682-683. 



Tuberculose {du testicule). — Tome III. Sur le siège et la nature des 
, granulations tuberculeuses du testicule, 56-84. — Formes histologi- 
, ques : A. primitive et élémentaire. Son développement à la surface 
externe ouséreused'untubeséminifère; dégénérescence graisseuse du 
tube, 57-59. — 6. Composée récente; zone pérituberculeuse formée 
d'éléments conjonctifs jeunes infiltrant le parenchyme testiculalre; 
deux parties constituent cette granulation : a) une zone périphérique 
formée sur une coupe transversale de 12 à 15 cercles copjouctifs, 
représentant des tubes séminifères dont les parois sont transformées 
en tissu conjonctif fascicule et entourées par un tissu conjouctif de 
néoformation qui se confond avec celui de la zone pérituberculeuse; 
les tubes ont un contenu épithélial ou épithélioïde bien distinct des 
parois ; présence de Riesenzellen dans les régions internes de cette 
sone, 61-64. — ^2)) portion centrale, de forme étoilée, ou dégénères-, 
cence granulo-graisseuse formée par un tube séminifère entouré 
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- d*ttBa^annlaiiont primitive, 64-66. — ^G. Composée fibrineuse ; d'un 
.. Age plus avancé que la précédente; est entourée par une coque fi- 
breuse, formée de tissu conjonctif adulte qui renferme des tubes se- 
.minifères atrophiés et dégénérés ; la zone périphérique est formée 
de tubes devenus complètement fibreux; le centre est granulo-grais- 
seux, 68-14. — D. Conglomérée, résulte de la confluence d*un certain 
nombre des granulations précédentes. Les unes sont formées paroles 
composées, soit récentes, soit fibreuses ; les autres par des granula- 
tions primitives, 74-11. — Ces différentes formes correspondent à 
des périodes différentes de développement, et probablemen aussi à 
des modes divers dans l'apparition du processus tuberculeux, 19. — 
En quoi les opinions émises par les auteurs sur le siège et la struc- 
ture des granulations tuberculeuses du testicule se rapprochent ou 
s'éloignent des précédentes, 80-82. 



ToMB IV. — {du Larynx). Recherches sur la tuberculose du larynx, 
850-893. — Historique de la phtisie laryngée, recherches de Louis 
et Cruveilhier, Yirchow, Rokitausky, Rindfieisch, Buhl, Thaon, Hé- 
ra'rd et Comil, Ranvier, Grancher, 850*854. — Rareté de la granu- 
lation grise dans le larynx, 854. — Elle peut se présenter sous deux 
formes, circonscrite ou diffuse, 855. — Absence de caractères spé- 
cifiques dans la granulation tuberculeuse, 856. — Oblitération pré- 
coce des vaisseaux dans la tuberculose du larynx, 851-858. — La 
métamorphose dermoïde dans les laryngites anciennes n'est pas spé- 
ciale à la tuberculose, 859. — Les ulcérations siègent aussi bien dans 
les glandes que dans leur intervalle, 861. — De Tœdème laryngé 
concomitant ; sa fréquence, 861-866. — Histologie pathologique, pa- 
pilles de nouvelle formation, épaississement de la muqueuse et du 
derme sous-muqueux, infiltration tuberculeuse des glandes, 868-811. 
<— Trois périodes dans le développement de la tuberculose du larynx, 
définition de la granulation miliaire, 815. — Importance de l'état des 
vaisseaux dans le développement ultérieur de l'affection, 815. — La 
laryngite tuberculeuse peut précéder la tuberculose du poumon, 880. 
— L'œdème de la glotte est une poussée de granulations dans le 
larynx, 881. — En dehors de la tuberculose, la laryngite hypertro- 
phique est douteuse, 885. 



ToMK y. -^(pulmonaire), 1-38, 501-561. — Historique, 1-2. — Les 
dernières études de M. Charcot concordent avec celles de l'auteur 
pour établir l'unité de la phtisie, 2. -~ Obscurité qui règne actuelle- 
ment sur la question, 2. — L'auteur n'étudiera que la phtisie pul- 
monaire à forme pneumonique, 2. — Anatomie normale du poumon, 2-9. 
— r PaemAonie tuberouleuse* 9«d8, — Définition du tubercule, 9* — 
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Ensemble symptomatique, 9-10. •* Lësious auatomiqoes, 10. -r Ob- 
servation de pneumonie oaséeuBe pseudo-lobairo du poumon droit 
diphtérie intercurrente (de Maygrier), 11-13. «-Aspeot macroscopique 
du poumon atteint de pneumonie oaséeuse, 13-14. <— Ebuimea histolo- 
gique du même poumon, 14-37. — lia structure ne diffère pas du tu- 
bercule miliaire, 15. — Zone centrale caséeuse, 16-22. — Le tuber- 
cule géant ou pneumonique est formé de la fusion de. plusieurs 
tubercules voisins, 17. — La bronche est la première atteinte, 17-19. 

— Le néoplasme envahit ensuite Tartère pulmonaire, les vaisseaux 
bronchiques, 19. — Le tissu entier finit par être envahi par la dé- 
générescence vitreuse, 19-28. — Aspect gélatineux du poumon, jus- 
tifiant le nom d*infiUration gélatineuse donné par Laênnec à cette 
forme de tuberculose, 21. — Parenté probable des deux altérations 
cellulaires, amyloïde et vitreuse, 21. — L'infiltration granulo-grais- 
seuse lui succède, puis l'élimination moléculaire et la formation des 
cavernes, 21. — Cette transformation vitreuse ne provient pas d'un 
trouble circulatoire local, mais d'un trouble profond de la nutrition, 
2^ — Zone embryonnaire, 22-29. — Elle forme une zone limitante 
à rinvasioh caséeuse, 22. — Le tubercule isolé a une zone le plus 
souvent complète, 26. — Origine et évolution des cellules que com- 
posent cette zone, 28-25. — La zone embryonnaire est tuberculeuse 
au même titre que la zone caséeuse, 25. — La délimitation n'est nette 
ni vers le centre du tubercule, ni vers le tissu pulmonaire sain, 26. 

— Gel|ules géantes; se trouvent sur les frontières des deux zones, 26. 

— Leur signification, 27-^. ^- Pneumonie péri-tuberculeuse, 29. 

— La pneumonie caséeuse est absolument distincte de la pneumonie 
fibrineuse, 30. — Cette pneumonie péri-tuberculeuse est une compli- 
cation tuberculeuse et non un processus tuberculeux, 31. — C'est 
une inflammation purement épithéliale et conjonctive, 32-33. — Les 
cellules de l'épithélium pulmonaire tombées dans l'alvéole subissent 
certaines évolutions, 33 -34. — Peuvent devenir cellules géantes, 33, 

— ou subissent la dégénérescence vitreuse, 34, — muqueuse ou col- 
loïde, 34, •— cireuse, 34, — Divers exsudats peuvent se rencontrer 
dans la pneumonie péri-tuberculeuse, 35-36. — Fibrinoïde, 86. — 
Hématique, 37. — Siège des tubercules dans le parenchyme pulmo- 
naire, 37. — De la phtisie aiguë, résumé des signes cliniques, 507- 
508. — De la granulation grise miliaire, sa forme, son siège, sa 
généralisation par les lymphatiques, 508-509. — Structure de la gra- 
nulation, différence entre le tubercule miliaire et le tubercule pneu- 
monique, transformation fibreuse de ce dernier, 510-511. Opinion de 
\irchow, 512. — Transformation caséeuse correspondant à la granu- 
lation jaune, 514. ^^ Structure générale du tubercule fibreux et du 
tobercuie caséeux absolument semblable, 514-515. — Différentes for- 

. , mes anatomiques du tubercule, 515. — ^ Traînées cellulaires tubercu- 
Iausm, péri«-vasonlaàres ; sont ^e nature tuberculeuse; sont du 



.j 



ARCHIVES DE PHYSIOLOGIE. — DEUXIEME séllIE. 193 

tubercule infiltré dans les lymphatiques, 518-519. — Origine du tu- 
bercule miliaire, son siège, 520. — Dans les séreuses, siège dans les 
lymphatiques péri-vasculaires, 520. — Dans les muqueuses, les os, 
le tubercule miliaire natt indifféremment du tissu conjonctif, ou 
des vaisseaux lymphatiques péri-yasculaires, 521. — Propagation aux 
glangions, travail de Lépine, 521-523. — De Tinoculabilité par con- 
tact de la granulation tuberculeuse, observation clinique, 523-525. — 
Uinfection à distance se fait peut -être par les vaisseaux sanguins, 
526. — De la congestion pulmonaire chez les tuberculeux; a souvent 
une importance capitale pour le pronostic, 526-527. — Elle précède 
peut-être, mais en tout cas accompagne toujours le développement 
des tubercules, 527. — Delà congestion intense, 527. — De l'emphy- 
sème, assez rare dans la phtisie aiguë, 529. — La bronchite éga- 
lement, 530. — Phtisie commune, tableau clinique, 531. — Altérations 
auatomiques macroscopiques, 531-532. — Etiologie et mode de début 
variables, 533. — Rémissions fréquentes, 533. — Complications di- 
verses hâtant la terminaison fatale, 533. — Altérations du poumon, 
granulation tuberculeuse à différents degrés d'évolution, 534. — Ca- 
vernes, forme, siège et volume, structure, contenu, pathogénie des 
cavernes, transformation fibreuse des parois, 534-536. — Pneumonie 
iobulaire tuberculeuse, 537. — Sclérose du poumon, 538. — Lym- 
phangite tuberculeuse, 539. — Altérations de la plèvre ; adhérences 
des sommets, 540. — Interlobaires et diaphragmatiques, 540. — 
Pneumothorax, 541. — Altérations des bronches, leur siège; ulcé- 
ration, destruction des fibres musculaires, 541-543. — Altération des 
glandes et des cartilages, 543. — Dilatations bronchiques, 544-545. — 
Rétrécissements, 545. — Ces formes d'altérations sont proportion- 
nelles à la durée de la phtisie, 546. — De la phtisie chroniqpie, ob- 
servations cliniques, autopsies, 547-549. — Adhérences pleurales, 
leurs différences suivant leurs causes, 550. — La symphyse pleurale 
fait partie intégrante des lésions du poumon, 551. — Emphysème 
réticulé, 551^52. — Dilatation bronchique, ses relations avec la tu- 
berculose, 553; — rare en dehors de la phtisie, 553. — Ne s'observe 
guère que dans certaines pneumonies chroniques, 554. — * Résufné : 
la tuberculose pulmonaire est caractérisée par le tubercule ; les dif- 
férences anatomiques ne sont que des variétés du même processus, 
555. — Historique : Morton, Portai, Baillie, ' travaux de Laênnec et 
de Bayle, unicité de la phtisie, 556-557. — Louis, Andral, Brous- 
sais, Preuss, 557. — Corpuscule tuberculeux de Lebert, théorie de 
la spécificité, 557-558. — Dualisme, Reinhart et Virchow, granula- 
tion grise et pneumonie caséeuse sont choses absolument distinctes, 
558. — Travaux de Langhans, cellule géante, 559. — Colberg, Schûp- 
pel, 559. — Wagner regarde le tubercule miliaire comme un lympha* 
dénome, 560. — Buhl et Niemeyer regardent la pneumonie caséeuse 
comme très commune par rapport à la tuberculose, 561. — Travaux 
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de Graves, AddieonetBurdon-Saaderson, 562. — Travaux de Robin^ 
Empis, VUlemin, 562. — Inoculabilité du tubercule, 563. -* Travaux 
de Bouchard sur le dualisme, 564. *- Travaux de Grancher, identité 
de la pneumonie caséeuse et delà granulation, unicité» 565. — Tra^ 
vaux de Thaon, 565. — Recherches de Rindfleisch, 566. — Travaux 
de Wilson Fox, Green et Gharoot, 567. 



Tome VII. Tuberculose des séreuses et du poumon, pseudo-tuber- 
culose expérimentale, 138*177. — Tuberculose des séreuses, origine 
de la granulation tuberculeuse des séreuses, 131-135. — Pseudo- 
tuberculose expérimentale, 134-1 53 • — Différents liquides injectés 
dans les jugulaires pour déterminer des embolies pulmonaires, 134- 
135. — Injections vasculaires d'huile de croton d'Inde. Lésions 
qu'elles ont déterminées, 135-137. — Pseudo-granulations mi- 
liaires des sommets, 138-140. — Détritus caséo-purulent des lobes 
inférieurs, 140. — Nodules oaséeux des lobes moyens et tissu in- 
duré qui les entoure, 140-147. — Injections de poudre de lycopode, 
147-150. — Lésions produites, 148-150. — Injections avec la poudre 
de poivre de Cayenne, lésions consécutives, 150. — Injections de 
poudre de cantharides, 150-151 . — Lésions qu'elle a déterminées, 
151. — Comparaison des résultats obtenus par chacune de ces in- 
jections, 152-154. — Tuberculose pulmonaire, 154-175. — Considé- 
rations sur le système vasculaire du poumon, 154-156. — Origine et 
évolution du tubercule, 156-158. — Lésions complexes du poumon 
tuberculeux, 158-162. — Tubercule simple, tubercule composé ou 
pneumonique, 159-162. — Il existe un principe spécifique tubercu- 
leux, 162. — Ce principe se fixe volontiers sur les points primiti- 
vement enflammés, 163. — La tuberculose est-elle contagieuse? 
163-164. ^- Il paraît exister des pneumonies caséeuses non tubercu- 
leuses, conséquence de sténose pulmonaire, 164-168. — Tubercu- 
loses locales, 169-172. — La zone de pneumonie qui entoure les 
points malades rend le pronostic plus défavorable, 172-175. — Conclu- 
sions, 175. — De la tuberculose dans les séreuses chez Thomme et 
chez les animaux inoculés, 785-829, 893-922. — Historique, Laënnec, 
Virchow sépare le nodule tuberculeux de la granulation tubercu- 
leuse, dualisme; Buhl et la théorie de l'injection par les produits 
caséeux produisant la granulation grise; Yillemin, par ses expé- 
riences, conclut à l'unicité des produits tuberculeux et à leur viru- 
lence; travaux de Thaon, Grancher, Charcot; le nodule caséeux 
n'est que de la granulation infiltrée, expériences de Conheim, 
Frankel, Ziegler et Wyss^ Langhans et la cellule géante. Tubercu- 
lose locale de Koster ; Friedlander range le lupus dans la tubercu- 
lose locale ; expériences de Heidenhain, !Ziegler, Wein ; Brodowsky 
démontre la nature angioblastique de la cellule géante» germes 
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tuberculeux de Ziegler, bactéridies et microooccus de Klebs, 785-797. 
— Opinions émises sur la structure du tubercule, Langhans montre 
des cellules épithôlioïdes et la cellule géante dans le tubercule; 

. cette dernière se rencontre dans toutes les variétés du tubercule ; 
il entrevoit le follicule tuberculeux, 797-799. — Théorie .lymphatique 
et théorie vasculaire du tubercule ; Virchow range le tubercule dans 
les productions lymphatiques, Klebs dit que le tubercule se dé- 
veloppe dans les vaisseaux lymphatiques. Wagner décrit un rëti- 
culum dans le tubercule et le range pai^mi les lymphadénomes, il 
rappelle nodule tuberculiforme et non tuberculeux; Thierfelder et 
Rindfleisch adoptent cette idée ; Lubimow, dans un travail récent, 
admet l'origine lymphatique du tubercule et décrit la cellule géante 

. comme la section d*un vaisseau lymphatique, 799-801'. — Théocie 
vasculaire sanguine; travail de Koster sur Tarthrite fongueuse, qui, 
pour lui, est une tuberculose locafe, il étudie la cellule géante^ en 
décrit deux variétés, soupçonne la nature vasculaire de ces éléments, 
mais se range en fin de compte à la théorie lymphatique, 801 -803 • — 
Travail de Schûppel sur la cellule géante ; travail de Brodowsky ; ce 
travail important, basé sur les recherches de Rouget et Ranvier, sur 
le développement des vaisseaux capillaires, montre les rapports de 
la cellule géante avec les vaisseaux, et lui donne le nom d'angio- 
blaste; il do^ne un schéma du follicule tuberculeux et rappelle 
angiome giganto-angioblastique, 803-805. — Raab, ensuite, admet 
que les follicules tuberculeux proviennent en partie d'altérations 
épithéliales des parois vasculaires, 805-806. — Travaux de Técole 
française, Thaon, Gornil et Ranvier; théorie de Gharcotsur la cellule 
géante, opinion de Malassez sur cet élément, opinion de Gornil, tra- 

. vaux de l'auteur sur ce point particulier, 806-808. — Siège des 
nodules, recherches entreprises sur l'épiploon, principalement sur 
celui du cobaye ; les nodules tuberculeux siègent sur le trajet des 
vaisseaux sanguins, et sur les traînées de tissu adipeux entourant les 
vaisseaux de l'épiploon; forme de ces nodules, 807-809. -« Disposi- 
tion de ces nodules dans le mésentère; siègent non seulement sur les 
vaisseaux sanguins, mais encore sur les vaisseaux lymphatiques ; 

. siège des nodules dans le diaphragme, leur distribution est la même 
que dans le mésentère, 809-811. — Disposition semblable de ces 
nodules sur le péritoine pariétal et sur la pie-mère, 811-812. — Du 
développement des nodules ; ces derniers commencent sur le grand 
épiploon par des petites taches laiteuses; comment se développent 
ces taches; elles sont la conséquence suivant leur siège de l'irritation 
des différents éléments de la membrane où elles prennent nais, 
sauce, 812-817. — Développement du réseau capillaire, méthode 
employée pour cette recherche ; le tubercule apparaît dans les séreuses^ 
sous la forme d'une petite tache laiteuse, constituée par un U$su 

l embryonnaire, et par un réseau capillaire ou angioblastique,, le 
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réseau vasculaire provient souvent d*un bourgeon angioblastique, 
quelquefois il se forme sur place dans la tache laiteuse, 817-821 . — 
Le tubercule dans cette première phase de développement est donc 
tout à fait comparable à la tache laiteuse de Tépiploon du jeune 
lapin, 821. «— Evolution du tubercule; comment la tache laiteuse 
devient-elle tubercule ; recherche de cette transformation, dans les 
nodules engainants d'abord, méthode employée, altération hypertro- 
phiqpie des cellules conjonctives, et des vaisseaux sanguins, dégé- 
nérescence vitreuse des éléments du tubercule ; cette dégénérescence 
qui peut atteindre toutes les fibres du tissu conjonctif, envahit de 
préférence les cellules endothéliales et les fibres-cellules, 821-829. 
— Structure du tubercule, anévrisme miliaire tuberculeux, nodule 
engainant;' étude de ces nodules à Taide de coupes pratiquées sur 
des méninges atteintes de tuberculose; le processus tuberculeux 
existant sur les vaisseaux, peut-être rattaché à deux types : le type 
exogène et le type endogène, 893-895. — Nodules du type endogène, 
altérations de la paroi vasculaire, pseudo-cellule géante, cylindre 
vitreux, 895-896. — Nodule du type exogène ; ce nodule, au lieu de 
se développer comme le précédent à Tintérieur, se développe à Tin- 
térieur du vaisseau, débute dans les couches externes de la tunique 
annulaire, d'autres fois, simplement latéral, cellules géantes, 896. — 
Altérations dans l'intérieur du vaisseau, gonflement de Tendothé- 
lium, parfois formation d'un bourgeon, 896-897. ^ Oblitération des 
vaisseaux d'un petit calibre ; explication de la théorie de Wagnen et 
de celle de Therfelde, 897-900. — Angiome plexiforme tuberculeux, 
étude au moyen de la dessiccation avec ou sans action de l'acide oxa- 
lique, action de l'alcool au tiers, au lieu de l'acide osmique ; pré- 
sente à la coupe les deux types déjà connus, endogène et exogène; 
en résumé, le tubercule congloméré des séreuses est formé par une 
agglomération de vaisseaux sanguins, tendant à subir la dégéné- 
rescence vitreuse, 900-905. — Granulome tuberculeux, débute sous 
forme d'un semis très fin, accompagné quelquefois d'une exsudation 
fibrineuse ou hémorragique dans la séreuse, le granulome caséifie 
' rapidement; étude du granulome tuberculeux, difficultés de cette 
étude; ce granulome est constitué par un tissu fibrillaire très riche 
an cellules, analogue dans, certains cas au tissu lymphoïde des folli- 
cules clos ; ce granulome se rapproche du tissu de granulation, 905- 
908. — Fibromes tuberculeux, difficulté de tracer les caractères 
généraux du processus de façon à y reconnaître une forme spéciale 
de la tuberculose ; forme de transition, absence de cellules géantes 
- dans le fibrome tuberculeux ; observation clinique ; fibrome primitif 
et chronique des séreuses, autopsie, analyse histologique, 908-915.— 
, Caractères généraux et spécifiqfues du tubercule; le principe tubercu- 
leux agit sur les séreuses à la manière de l'excitant physiologique, 
et détermine dans les plaques laiteuses la tendance à l'hypertrophie 
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des éléments vasculaires et conjonctifs, 915*917 . — Dégénération 
vitreuse et formation de cellules géantes ; n*ont rien de spécial au 
tubercule, s'observant dans un grand nombre d'altérations de causes 
différentes et non tuberculeuses; nature de la cellule géante est 
probablement le résultat de la confluence des éléments cellulaires 
hypertrophiés, sous Tinfluence d*une cause permanente d'irritation, 
917-918. — Analogie qui existe entre le tubercule et le lupus, la 
lèpre, la syphilis et la moi«ve, nécessité de la pathologie générale, 
918-921. 

ToMK VIII. Nouvelles recherches sur la tuberculose spontanée et 
expérimentale des séreuses (tuberculose et scrofulose), 49-92. — 
Histdrique, 50-B3. — Tuberculose vraie et pseudo-tuberculose expé- 
rimentale des séreuses; faux tubercules de l'intestin, 53-68. — Pre- 
mière série d'inoculations : injections dans la cavité péritonéale d'eau 
additionnée de matière caséo -tuberculeuse; néoformations tubercu- 
leuses dans tous les organes accompagnées de néoformations vas- 
culaires nombreuses, 54-58. — Deuxième série d'inoculations : irri- 
tation du péritoine par des corps étrangers végétaux ou animaux : 
lésions toujours locales ; néoformations pathologiques variées, en 
rapport avec la puissance inflammatoire du corps étranger, 58-68. — 
Analyse critique des expériences précédentes, 68-85. — Spécificité 
du tubercule, 68-72. — Des corps étrangers irritants ne peuvent dé- 
terminer une véritable tuberculose, 72-77. — Les corps étrangers ne 
déterminent jamais une généralisation, 77. — Les pseudo-tubercules 
obtenus inoculés ne possèdent pas la propriété d'infecter un nouvel 
organisme, 77-79. — Chaque variété de tubercule vrai correspond 
à un degré différent de puissance inflammatoire, 79-82. — Lacaséifi- 
cation du tubercule a pour principale cause l'endartérite progressive, 
82-85. — Tuberculose et scrofulose, 85-89. — Conclusions, 91-99. — 
Explication des figures, 91-92. 



Ulcère (rond de l'estomac) . — Tome III. Observation d'un cas d' — 
accompagné de gastrite chez un ataxtque^ 443-447. — Pathogénie de 
r«, 447-451. 



Urée. —Tome I. Des variations dans la quantité d' — excrétée aveo 
une alimentation normale et sous l'influence du thé et du café, 578- 
594. — Influence de Teau ingérée, 579-582. 

Tome III. A la suite de l'hémorragie cérébrale, V — diminue d'a- 
bord, puis augmente de quantité, 85-104. — L'augmentation de V — 
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éliminée dans les maladies ne correspond pas toujours à une éléva- 
tion de température et à une exagération des combustions, 673-614. 
•— Le foie forme la plus grande quantité de V — , 375 . — La quantité 
d' «— sécrétée et éliminée en 24 heures est sous la dépendance de 
rintégrité ou de Taltération des cellules hépatiques et de l'activité 
plus ou moins grande de la circulation hépatique (les reins étant 
sains)^ 374-621. — Variations de la quantité d* — éliminée dans les 
maladies du foie, 3734 18, 551-621. — Historique, 376-387. — Procédé 
employé pour le dosage de 1' — , 387. — L*— diminue et même dispa- 
raît des urines dans rictère grave, 389-394. — L' — diminue dans 
rictère par intoxication phosphorée ; augmente légèrement après 
chaque ingestion de phosphore, 394-404. — L' — diminue dans l'ic- 
tère pseudo-grave; elle augmente au moment de la guérison, 404- 
414. — L' — augmente au début de l'ictère simple ; mais cette aug- 
mentation ne se maintient pas, 414-418. — L' — augmente au début 
de l'hépatite suppurée ; elle diminue quand Tabcès l détruit une 
grande partie du foie, 551-555. — L' diminue dans la lithiase bi- 
liaire avec obstruction du canal cholédoque et atrophie consécutive 
du foie ; dans la colique hépatique et dans la fièvre intermittente hé- 
patique, 555-567 ; -r- dans la cirrhose atrophique et hypertrophique, 
567-578 ; — dans les maladies du cœur accompagnées de foie cardiaque, 
578-586 ; — dans la dégénérescence graisseuse du foie chez les phtisi- 
ques et dans les cas de suppuration osseuse prolongée, 586-594 ; — 
dans le cancer et les kystes hydatiques du foie, 594-596 ; — dans la 
congestion du foie (congestion simple, congestion spléno-hépatique, 
embarras gastrique bilieux), 596-608; dans la colique de plomb pen- 
dant laquelle le foie se rétracte, 609-610. — L' — augmente dans la 
glycosurie passagère, expérimentale^ physiologique (glycosurie des 
nouvelles accouchées), pathologique (choléra) et dans le diabète ; 
communauté d'origine probable du sucre et de 1* — 610-619. 

Tome Y. Diminution de V —sous l'influence de la glycérine, 115. 



Urlnalre (Appareil), — Tome III. Points de l'écorce grise du cerveau 
dont la faradisation agit sur V — , 165. 



IJrliie. — Tome I. Dosage des quantités d'urée, d'acide urique^ de 
chlore et d'acide phosphorique expulsées en 24 heures avec V — à 
rétat physiologique et dans les mêmes conditions de régime et d'ali- 
mentation : après l'ingestion d'une grande quantité d'eau ; sous l'in- 
fluence du café et du thé^ 578-594. — Présence de l'indican dansl'— , 
860, 
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TûMis III. Modifications de 1* — à la suite de Tliémorragie cérébrale, 
85-104. 



Tome VIII. (Voyez Néphrite, Polyurie.) 



Utéras. — Tome III. Étude histologique sur la cavité utérine après la 
parturition, 342-352. — A ce moment, les glandes de la muqueuse 
de r — sont dépourvues de leur épithélium cylindrique et contien- 
nent des cellules embryonnaires semblables à celles qui infiltrent 
tout le tissu, 344-346. — Examen histologique d'un — double conte- 
nant un fœtus à terme, 34"?. — Examen de la cavité de V — au début 
de la période menstruelle, 806. 

Tome VII. Reclierches sur la physiologie de 1* — gravide^ 1-39. — 
Insuffisance des tracés de la contraction utérine obtenus jusqu'à 
présent (Schatz, Poullet), 1-2. — Description de l'appareil expéri- 
mental, 2-5. — Expériences, 6-10. — Mode opératoire, 6-7. -Obser- 
vations, 7-10. — Pression intra-utérine, 10-13. — Elle est le pro- 
duit d'agents physiques et d'agents organiques, 10-11. — La pres- 
sion organique est le résultat: 1^ de la pression des parois abdo- 
minales, 11-12; — 2^ de la pression des parois utérines, 12-13. — 
Mouvements intra-utérins, 13-14. — Sont de deux espèces : 1® mou- 
vements communiqués ou accessoires, 14-23, — mouvements acces- 
soires extrinsèques, 14-22 ; — sont dus aux mouvements respira- 
toires, 14-18; — aux efforts, 18-20; — aux battements du cœur et 
des artères, 20; — aux compressions extérieures, 20-22. — Mouve- 
ments intrinsèaues dépendant du fœtus, 22-23. — 2^ Mouvements 
propres de 1* —, 23-32. — Dorée de la contraction, 28-32. —Éva- 
luation de la force du muscle utérin, 32-38. — Le muscle utérin pro- 
duit par sa contraction une augmentation de température, 38-39. 



ITalMeaux (sanguins), — Tome I. Distinction à établir entre le déve- 
loppement primitif des — et leur accroissement, 429. — Développe- 
ment des — dans le grand épiploon du lapin, 429. — Se fait aux 
dépens des cellules vaso-formatrices, 434. — Une cellule vaso-for* 
matrice peut constituer à elle seule un réseau capillaire, 435. — Un 
réseau vaso-formateur devient un réseau capillaire seulement, alors 
qu'une branche vasculaire perméable venue d'une artère ou d'un 
capillaire l'a atteint et adéterminé sa perméabilité pour le sang, 438. 
— Accroissement du — ,439. — Dans la queue des têtards de gre- 
nouilles, 440. — Dans le grand épiploon du lapin, 440. — Se fait par 
des bourgeons cellulaires, pleins d'abord, qui se creusent en'Suite de 
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proche en proche pour recevoir le sang, 442. — - L'expansion du sys- 
tème vasculaire dans le grand ëpiploon se fait soit par Taccroisse- 
ment des anciens vaisseaux, soit par la formation indépendante de 
réseaux capillaires^ qui, peu à peu, sont envahis et entrent dans Tap- 
pareil de la circulation générale, 444. — Sur les — dans les muscles 
rouges, 446-449. — Note sur le développement de — de nouvelle for- 
mation dans la paralysie générale, 884>889. 



Tome IL Des prétendus canaux qui feraient communiquer les 

— sanguins et lymphatiques, 281-290. — Expériences d'Arnold et 
travaux antérieurs sur l'origine des lymphatiques, 281-284. — Les 

— sanguins ne possèdent pas de stomates à l'état normal, 284-286. 

— Critique expérimentale de la théorie d'Arnold. Le réseau de 
canaux du suc qu'il a décrit n'est qu'un réseau artificiel produit par 
la pénétration de la masse injectée entre les globules du sang, 286- 
290. — Altérations des — dans la paralysie générale, 205-214. — 
Sur quelques nouvelles propriétés des parois des— (anal)^ 758-764. 

TomeIII. Sur une nouvelle méthode pour inscrire les mouvements 
des — chez l'homme (anal), 175-180. 

Tome VI, 408-493. Historique, nerfs vaso-dilatateurs et vaso-con- 
stricteurs, 408-409. — De rinnervation des vaisseaux, des nerfs con- 
stricteurs et dilatateurs, historique des nerfs constricteurs, Schiff, 
Wharton-Jones, Cl. Bernard, Vulpian, 400-515. — Origine des vaso- 
constricteurs, centres dans le système cérébro-spinal ; à la périphé- 
rie, ces nerfs naissent de la moelle, cette origine est démontrée par 
la méthode vallérienne ainsi que par la physiologie, 414-415. — Ils 
sortent de la moelle^ surtout par les racines antérieures, 415. — Ori- 
gine des vaso-moteurs des diverses régions, 416. — Le sympathique 
tire son origine de lapins grande partie de la région dorsale de la 
moelle, 416. — Rapport de ces vaso-constricteurs avec les centres 
bulbaires, centre général, centres multiples^ opinions diverses, his- 
torique de la question de ces centres, 416-419. — Centres vaso-mo- 
tours multiples et centres bulbaires coordinateurs, travaux de Vul- 
pian, 419-421. -^Centres vaso-moteurs encéphaliques, travaux de 
Schiff, Vulpian et Pbillipeaux, Brov^n-Séquard, OUivisr^ Lépine, 
Eulenburg et Landois, Couty, 421-422. — Les nerfs vaso- constric- 
teurs tirent leur activité du système cérébro-spinal d'une source 
principale, qui est le centre vaso-moteur bulbaire^ et de sources 
accessoires centres médullaires et encéphaliques^ 422-423. — Centres 
périphériques sur le trajet des nerfs vaso-moteurs, amas ganglion- 
naires, travaux histologiques, 423. — Sont des foyers excito-moteurs 



ARCRIYES DE PHYSIOLOGIE. — DEUXIÈME SÉRIE. 201 

et réflexes, 423. — Arc diastaltique, expérience de Huizinga, vaso- 
dilatation des vaisseaux de la patte d*une grenouille, après destruc- 
tion de la moelle lombaire, 423-425. — Opinion de Grûnhagen, 427. 
— Fonctionnement des nerfs vaso-constricteurs ; activité^ paralysie, 
état tonique, rapprochement avec les nerfs moteurs ; sont cependant 
moins excitables que ces derniers, état d'activité et de paralysie des 
vaso-constricteurs, 427-429. — Études sur le grand sympathique 
cervical; études de la variation de la pression veineuse et du cours 
du sang, appareils employés dans ces expériences, 420-432. — Effets 
de la section du sympathique cervical, effets de Texcitation du bout 
périphérique, état de la pression artérielle et veineuse, mécanisme 
de cette action, 432-437.— Centres toniques périphériques, 437-438.— 
Sens du courant employé n'a aucune influence sur le résultat, 438- 
489. — Opinion de Ghauveau, 439-440. — ^Influence du froid sur Tex- 
citabilité des vaso-moteurs, 441-443. — Des nerfs vaso-dilatateurs, 
définition ; ce sont des nerfs centrifuges, dont l'excitation amène la 
dilatation primitive des vaisseaux, 443. — Ces nerfs ont été décou- 
verts par Cl. Bernard, dans la corde du tympan, 443-445. — Vaso- 
dilatateurs de la langue, travaux de Vulpian, nerfs érecteurs 
d'Eckhardt, glosso-pharynglen, nerfs de l'oreille du lapin, petit 
pétreux, nerf maxillaire supérieur vaso-dilatateur des fosses nasales, 
445-447. — Des nerfs vaso-dilatateurs existent vraisemblablement 
partout^ 447. — Des vaso-constricteurs dans le sciatique : Dogiel, 
Goltz observent une dilatation des vaisseaux, en électrisant le bout 
périphérique du sciatique préalablement coupé, 447-459. — Travaux 
de Putzeys et Tarchanoff), 449. — Travaux de Vulpian, Masuis et 
Vanlair, Ostrumoff, Kendall et Luchsinger, Lépine, Stricker, Vul- 
pian, Cossy, 449-456. — Dans les racines postérieures, il n'existe 
pas d'éléments vaso-moteurs centrifuges, réagissant sur la circula- 
tion du membre correspondant, 457, — Travaux de Bernstein, Hei- 
denhain et Grûtzner, 457-459. — Critique de ces travaux, différence 
des auteurs sur le résultat produit par Texcitation du nerf sciatique, 
de l'importance des méthodes employées par les observateurs au 
point de vue des résultats obtenus, méthode therinique et méthode 
vasculaire, 459-467. — Méthode des auteurs, consistant à mesurer la 
pression artérielle et la pression veineuse ; exploration faite sur le 
doigt des solipèdes, sphygmoscope, immobilisation des animaux par 
le chloral, 467-472. — Résultats des expériences, 472-482» — Cou* 
clusions : l'effet immédiat de. l'excitation du sciatique est une cons- 
triction des vaisseaux périphériques, et l'effet consécutif, une dilata- 
tion de ces mômes vaisseaux, 482485. — Il n'y a pas plus de vaso- 
dilatateurs dans le sciatique que dans le sympathique, 486. — 
Conclusions, 486463. 

ToMB VU. Action du curare sur les — 706-711^ — Altération des — 
dans les poumons des phtisiques, 600-624. 
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ToMB VIII. (Voyes EndothiEuum.) 
ITalvales Aarlenlo-Tentrlenlalres. ^— (Voyez Cœur.) 

Vaso-dllafatenra. ~ Tomes I, V, IX, X. (Voyez Nerfs.) 



ITaso-fomiAtrlees (Ce/iuie^). —Tome I. Étude des — contenues dans 
les taches laiteuses du grand épiploon du lapin, 434. — Ces — 
peuvent former des réseaux vaso-formateurs ; leur structure, 435- 
437. — Sont complètement isolées des réseaux vasculaires, 437. — 
Sont destinées à former des réseaux capillaires, 438. — Origine des 
—, 488. 



ITaso-motearfl. — Tomes 1, III^ IV. (Voyez Nerfs.) 



ITelnes. — Tome VI. — du cerveau. (Voyez Cerveau.) 



ITentrlcoles. — Tome II. Lésions des parois du troisième — et du 
quatrième — dans un cas d'encéphalite diffuse, 341-350. 

Tome I. cérébraux {latéraux et moyens). Artères des —, 83-89. — 
Veines des —, 89. — Hémorragies des —, 679-681. — Kystes hé- 
morragiques des — , 681. — Perforation des —, 680-686. — Ramol- 
lissements des — , 927-929. — Lacunes des —, 925. 

Tome I {du larynx). Description de la muqueuse qui tapisse les —, 
94-95. 



VeHëbrales {Artères). — Tome I. Ramollissements par oblitérations 
des — , 943. — Ligature des —, 935. 



Vie. — Tome VI. Prolongation extraordinaire de certains actes de la 
— après la cessation de la respiration, 83-88. — Persistance des 
mouvements respiratoires des côtes et du diaphragme^ des battements 
du cœur plus d'une demi-heure après Touverture du thorax ; expé- 
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riences, 83-85. — Dans certaines circonstances, Tentrëe de Tair dans 
les poumons peut ôtre supprimée sans qu*il y ait perte des diffé- 
rentes activités des centres nerveux, des nerfs et des muscles, 86. — 
Cette persistance est, dans certains cas, d'autant plus grande quo 
la température de l'animal est plus basse et quelquefois il arrive 
qu'après la piqûre du bulbe, les échanges chimiques entre les tissus 
et le sang diminuent notablement, 86. — De l'action des influences 
d'arrêt sur les différentes aetivitëa des centres nerveux, 88. (Voyes'. 
Inhibition.) 



yi«lel de méthylaniline* — Tome II. Emploi du — pour l'étude de la 
dégénérescence amyloïde des organes, 671-689. — Technique, 671- 
674. — Valeur de ce réactif, 689, 



¥inileiiee. — Tome X. (Voyez Skptiques.) 



llsI^B. ^ Tome IV. (Voyez Rétine.) 



¥isael. -— Tome II. Recherches sur l'état de Torgane — dans l*hys- 
tërie, 625, — Méthodes employées, 626-631 . — Résumé des obser- 
vations : quatre catégories (modifications survenues dans l'acuité 
visuelle, le champ visuel; la perception des couleurs; lésions de la 
rétine), 649. 



¥itelllBM (OrMnulationà). — Tome I. Des —, 789-790. 



ITitllIgo. — Tome VIII. Observations et lésions des nerfs dans le *, 
397-405. 



Vltrë [Corps), — Tome VII. Strqoture du —, 47B. 



l^«ail0seinenti. — Tome IV. Des — dans rempoisonnemont par le 
cuivre. (Voyez Cuivre.) 



V^niItlAi. — Tome II. Recherches expérimentales sur le mode d'action 
des — les plus employés, 10i-i2i . •— Opinion des auteore sur ce 
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sujet, 102. — Expériences faites avec Tapomorphine, l'émétine, et 
le tartre stibie; influence des doses et de la section des nerfs 
pneumogastriques, 103-114. — Le mode d'action de ces — n*est 
pas le môme pour tous, 114-121. (Voyez Apomorphine, Émétine, 
Tartre sTiBié.) 



Xanthelasaiar — Tovb VI. Des formes anatomiques du — cutané, 
690-722. — Historique: affection peu connue en France, Rayer, 
Addison et Gull, Erasmus Wilson, Hutchinson, Hébra, Kaposi, 
Neumann, Larrady. Deux formes cliniques: le — planum et le — 
tuberosum. Le — planum est de beaucoup le plus commun, 690-695; 
— Observation d*un malade atteint d*un — planum palpébral, arthri- 
tique et névropathe, observation d'un malade atteint de — en 
plaques, et d*un autre atteint de — planum et maculosum des pau- 
pières et du prépuce, 695-699. — Histologie pathologique : désigné 
par Erasmus Wilson sous le nom de mollascum sebaceum, pour 
Passy, c*est une néoplasie conjonctive avec dégénérescence grais- 
seuse, Waldeyer, Virchow, Manz, Geber et Simon. Wickham Legg; 
altérations du derme et de Tépiderme, 699-703. — Recherches per- 
sonnelles, méthode pour enlever des fragments de peau sur le 
vivant, méthode de durcissement, 703-705. — Du — planum, analyse 
des préparations, altérations de l'épiderme et du derme, 705-708. — 
Du — tubéreux, volume des tubercules, altérations de Tépiderme, 
amincissement de Tépiderme, structure du tubercule du — , tissu 
conjonctif, infiltration graisseuse des cellules de ce tissu, altérations 
des vaisseaux, péri-artérite scléreuse, altérations des glandes 
sébacées, 70B-711. — Altérations des nerfs, sclérose des gaines 
lamelleuses, avec atrophie des tubes nerveux, 711-713. — Du ~ 
tubéreux ; même structure que le — tubéreux. Résumé et définition 
histologique. Les trois formes du — cutané sont caractérisées par 
révolution de deux processus parallèles : Tun, irritatif; Tautre, ré- 
gressif; le premier l'emportant sur le second dans les formes tuber- 
culeuse et tubéreuse et lui cédant au contraire le pas- dans la 
forme plane, 713-716. — Définition histologique, définition des tu- 
meurs en général ; Gornil et Ranvier, loi de J. MûUer, loi de Vir- 
chow, classification du —, 716-718. 



lEoaa. — ToMB VI. Observation pour servir à l'histoire des lésions 
nerveuses dans le —, 674-690. — Observation clinique, autopsie, 
méthode employée, structure normale des ganglions inter-verté- 
braux, coupes faites après durcissement, cellules nerveuses des 
ganglions^ leur forme protoplasma granuleux, sans membrane 
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(l'enveloppe, prolongements protoplasmiques, striation du prolonge- 
ment cylindraxe, tubes en T, 674-683. — Altérations de ces ganglions 
dans le — , sclérose et pigmentation^ pas d'altérations des nerfs in- 
tercostaux correspondants, altérations de la peau, 683-690. 



Tome IX. Sur un cas de — ophtalmique gangreneux compliqué de 
paralysie faciale, 162-169. — Observation, 162-167. — Réflexions, 
167-169. — Deux observations de — et d'atrophie musculaire du 
membre supérieur, 170-173. —Réflexions, 172-173. 



Zone épileptogène. — Tome II. Delà — chez l'homme, 885. 



Zymases. — Tome X. (Voyez Migroztmàs . ) 
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ÂLFénow (S.) de Cbarkow (Russie). Nouveaux procédés pour les im- 
prégnations à l'argent. Tome I, 694-697. 

Arloino et Tripier (L.). Des conditions de la persistance de la sensi- 
bilité dans le bout périphérique des nerfs sectionnés. Tome III, 
11-105. 

Balzek. Recherches techniques sur le tissu élastique. Appareils élas- 
tiques de la peau. Rapports du tissu musculaire et du tissu élasti- 
que. ToMB X, 314. 

Balsir et GonoENmiif. Tome X. (Voir Gouoenheim .) 

Bàrth (H.) et DéjERiNE (Y.). Note sur un cas de méningite bulbaire, 
survenue chez un individu atteint de paralysie diphtéritique du voile 
du palais. Tome I, 67S. 
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B^GHAMP. Les microzymfts et les zymases. Tome X, 28. 
Les microsymas du foie et du pancréas. Tome X, 409. 



BiTOT. Essai de stasimétrie ou de mesure de la consistance des 
corps organiques mous. Tome V, 166. 

Bloch. (de Plombières). Expériences relatives à Taction produite sur 
la peau par des traumatismes divers. Tomb I, 1§7-1 65, 866-375. 

« 

Blogh (A.). Expériences sur la vitesse du courant nerveux sensitif 
de rhommo. Tome II, 588-628. 



BoGHEFONTAiNB. Notc sur quclqucs expériences relalives à Tinfluence 
que la ligature de l'artère splénique exerce sur la rate. Tome I, 
698-103. 

Production d'attaques d*épilepsie par le chatouillement de la peau 
du cou chez l'homme. Tome IL 885. 

Etude expérimentale de Tinfluence exercée par la faradisation de 
récorce grise du cei*veau, sur quelques fonctions de la vie organi- 
que. Tome III, 140. 

Recherches expérimentales sur quelques mouvements réflexes 
déterminés par l'excitation mécanique de la dure-mère. Tome VI, 1. 

Sur la compression de l'encéphale déterminée par l'augmentation 
de la pression sanguine intra-artérielle. Tome YI, 791 . 

Ectromélie uni-thoracique chez une chienne, atrophie de Tomoplate 
et de la moelle cervicale du côté correspondant. Tome VIII, 286. 



Bouley (P.) et Hanot (V.\ Note sur un cas d'ostéomalacie. Tomb I, 
634-663. 



BoURGÊRBT. Note sur quelques cas d'atrophie musculaire avec ou sans 
anesthésie. Influence de la faradisation dans certains cas d'ânes- 
thésie cutanée. Tome III, 807. 

Bourgbret, Hubbain et Liêosr. Recherches du plomb dans les viscères 
et dans les muscles dans un cas d'intoxication saturnine chronique. 
Tome IV, 424. 

- ) . 
Bréouet. Tome VII. (Voir Righbt et Brkguet.) 
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Brisbàud. Étude anatomo-pathologique sur les effets de la ligature du 
canal déférent. Tome VII, 769. 
Étude sur la spermatogénèse chez le lapin. Toin VII, 147. 

» — 

Brouàrdel (P.). L*urée et le foie. Variations de la quantité de Turée 
éliminée dans les maladies du foie. Tome III, 873-551. 

Brown-S^quard. Recherches sur Texcltabilité des lobes cérébraux* 
Tome II, 855-868. 

Introduction à une série de mémoires sur la physiologie et la 
pathologie des différentes parties de Tencéphale. Tome IV, 409. 

Prolongation extraordinaire des principaux actes de la vie, après 
la cessation de la respiration. Tome VI, 82. 

Quelques faits relatifs au mécanisme de production des paralysies 
et des anesthésies d'origine encéphalique. Tome VI, 199. 

Faits nouveaux et relatifs à la mise en jeu ou à Tarrêt (inhibition) 
des propriétés motrices ou sensitives des diverses parties du centre 
cérébro-spinal. Tome VI, 495. 

BuDiN et GoYNE. Recherches cliniques et expérimentales sur l'état de 
la pupille pendant l'anesthésie chirurgicale produite par le chloro- 
forme. Tome II, 61-100. 

BuRGQ et DuGOM. Recherches sur l'action physiologique du cuivre et de 
ses composés. Tome IV, 183. 

Gàrrt (A.). Réclamation de priorité pour M. Horand, relativement à la 
découverte de M. Letamendi, sur l'anesthésie locale. Tome III, 173. 

Garville et DuRET. Note sur une lésion pathologique du centre ovale 
chez un chien. Tome II, 136-139. 
Sur les fonctions des hémisphères cérébraux. Tome II, 352-491^ 

Gatillon. Étude sur les propriétés physiologiques et thérapeutiques de 
la glycérine. Tome IV, 83. ' 

Étude des propriétés phpiologiques et thérapeutiques de la glycé- 
rine. Analyse des gaz de l'expiration après Tingestion de la glycé- 
rine. Tome V, 146. 

« 

Ghàmbâru. Contribution à l'étude des lésions histologiques du foid^, 
Table des argh. de phys. — 2^ série. 14 
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oonsécutiYes à la Hgatare du canal cholédoque. Altération des cel* 
Iules hépatiques. Tovb IV, IIS. 

Note sur un cas de cancer primitif de la peau (carcinome réticulé). 
Tome VI, 230. 

Des formes anatomiques du xanthélasma cutané. Toice VI, 690. 

Ghampbil. Noie sur le tissu réticulé des granulations tuberculeuses 
du poumon. Tomb VIII, 199. 

« 

Ghandblux. Observation pour servir à Thistoire des lésions nerveuses 
dans le zona. Tome VI, 674. 

Observations pour servir à l'histoire de Tezomphale (exomphale 
fùsiforme diverticulaire inversé). Tome VIII, 93. 

Recherches histologiques sur les tubercules sous-cutanés doulou- 
reux. Tome IX, 635. 

Gharcot (J.-M.). Luxations pathologiques et fractures spontanées mul- 
tiples chez une femme atteinte d'ataxie locomotrice. Tome I, 166-174. 

Grargot et GoHBAULT. Note sur un cas d'atrophie musculaire progres- 
sive spinale protopathique (type Duchenne-Aran). Tome II, 735-755. 

Note sur les altérations du foie consécutives à la ligature du canal 
cholédoque. Tome III, 272. 

Contribution à l'étude auatomîque des différentes formes de la 
cirrhose du foie. Tome III^ 453. 

Note relative à l'étude anatomique de la néphrite saturnine expéri- 
mentale. Tome VIII, 126. 

Charpentier. De la vision avec les diverses parties de la rétine. Tomb 
IV, 874-945. 

Gharpbntd&r et Coutt. Tome IV. (Voir Coutt.) 

Ghevassu. Note sur les prolongements protoplasmiques des corpus- 
cules étoiles des os. Tome VIII, 195. 

Gboupps. Recherches expérimentales sur le mode d'action des vomitifs 
les plus employés. Tome II, 101-121. 

GoRNiL (V.). Note pour servir à l'histoire anatomique de la cirrhose 
hépatique. Tome I, 265-287. 
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Altérations des fibres élastiques du poumon. Toxb I, 87&-379. 

Sur le développement de répithéliome du corps thyroïde. Tom II, 
659^70. 

Note sur la dégénérescence amyloïde des organes étudiée au 
moyen de réactifs nouveaux. Tohb II, 611-689. 

Observations histologiques sur l'inflammation diphtéritique des 
amygdales. Tome VIII, 372. 

Observations histologiques sur les lésions des musbies détermi'» 
nées par Tinjection du microbe du choléra des poules, sur le séquestre 
et sur la poche qui le contient. Tome X, 615. 



GossY et Déj^RiNE. Recherches sur la dégénérescence des nerfs séparés 
de leurs centres tropiques. Tome II, 567-587. 

Ck)UTY (Louis). Étude relative à l'influence de Tencéphale sur les 
muscles de la vie organique, et spécialement les organes cardio- 
vasculaires. Tome III, 665 . 
Recherches expérimentales sur les gaz libres intra-artériels. Tome 

• IV, 429. 

•Six expériences d'excitation de Técorce grise du cerveau chez le 
singe. Tome VI, 793. 

Recherches sur la tempéra lure périphérique et quelques conditions 
de ses variations. Tome VII, 82. 
Sur les lésions corticales du cerveau. Tome VIII, 487. 

GouTY et Charpentier. Recherches sur les effets cardio-vasoulaires des 
excitations des sens. Tomk IV, 525. 



GouTY et de Lagbrda. Le curare ; son origine, son action, sa nature, 
ses usages. Tomb VII, 555. 



GoTMB (P.). Recherches sur l'anatomie normale de la muqueuse du 
larynx. Tomb I, 92-107. 



GoTHB et BuDiM. Tomb II. (Voir Budin.) 



Danillo (Stanislas). Contribution à la physiologie pathologique de la 
région corticale du cerveau et de la moelle dans l'empoisonnement 
par l'acool éthylique et l'essence d'absinthe. Tome X, 388-559. 
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Dastri et MoiUT. De rinnervation det vaisseaux eutanés. Tomb VI, 
.409,. 

Sur la fonction vaso-dilatatrice du nerf grand syxhpathiqpie. Tomb 

IX, m. 

Les nerfs vaso-dilatateurs de Toreille externe. Toi» X, S26. 



Dàvip (C). Tomb I. (Voir Prévost.) 



Dbbovx. Mémoire sur la couche endothéliale sous-ëpithéliale des mem- 
branes muqueuses. Tohx I, 19-26. 



Debove et GoMBAULT. Contribution à Tétude de la sclérose latérale 
amyotrophique. Tomb VI, 150. 

DÉjERiNE. Note sur Tétat de la moelle épinière dans un cas de pied 
bot équin. Tome II, 253-269. 

Paralysie générale. — Troubles trophiques cutanés, pemphigus. 
Lésions de la moelle et des extrémités nerveuses périphériques. 
Tome III, 317. 

Atrophie musculaire et paraplégie dans un cas de syphilis maligne 
précoce. Tome III, 430. 

Recherches sur les lésions du système nerveux dans la paralysie 
diphtérique. Tome V, 107. 

Sur Texistence d'altérations des nerfs cutanés dans les escarres 
survenant pendant le cours d'affections de la moelle épinière et du 
cerveau. Tomb IX, 499. 



Dejbrinb et Barth (H.). Tome VII. (Voir Barth.) 



Déjbrinb et GossT. Tome II. (Voir Gosst.) 



Dbjbrinb et GoBTz. Note sur an cas de paralysie ascendante aiguS. 
Tomb III, 312. 



DéjBRiNB et Leloir (H.). Recherches anatomo-pathologiques et clini« 
ques sur les altérations nerveuses : 1® dans certains cas de gangrène; 
2» dans la lèpre. Tomb VIII, 988. 

Altérations nerveuses dans certaines gangrènes et dans la lèpre 
(rectification). Tomb IX, 335. 
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D'EspiNB (H.- À.). GSoniribation à Tëtudedu développement du carcinome 
de la mamelle. Tome I, 177-180, 



DooiEL. De la structure et des fonctions du cœur des crustacés 
ToMsIV, 40i. 

DoLinis. De la tuberculose du larynx. Tome IV, 850. 

DouNON. Étude sur la dysenterie chronique de Gochinchine. Tome IV, 
774. 



Drosdoff. De la mensuration de rëpiderme dans les différentes parties 
du corps humain. Tome YI, 117. 



DuGOM. Tome IV. (Voir Burgq et Dugom.) 

DuRBT (H.). Recherches anatomiques sur la circulation de Ten- 
céphale. Tome I, 60-90, 316-354, 664-693, 919-957. 

Étude sur l'action du liquide céphalo-rachidien dans les traumatis- 
mes cérébraux. Tome V, 185. 

Ddrst et GARvnjLB. Tome II. (Voir Garyille.) 

DuvAX* et RATHONn. Paralysie labio-glosso laryngée. Tome VI, 734. 



Erlitzkt (A.). Mélanose de la moelle épînière dans la paralysie pro- 
gressive. Tome VIII, 343. 



Fini (Gh.). Note sur quelques points de la topographie du cerveau. 
ToMB III, 247. 



FÉRY. Tome IX, 2« fasc. (Voir Hayem.) 

Gâlippe. Note sur les procédés employés dans l'étude de Faction 
• toxique d«s sels de cuivre. Tome IV, 206. 
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Gallois (M.) et Tarbt (E.). Recherches chimiques et physiologiques 
sur l*écorcede mançône (erythrophlœum guineense) et surTerythro- 
phlœum couminga. Tomb III, 197. 



Gayet. AffectioQ encéphalique (encéphalite diffuse probable). Tome II, 
341-351. 



Gaybt et PoNGBT (F.). Gliome de la rétine. Tome II, 303-307. 

Gbrmont. Tome IX. (Voir Straus et Gerkont.) 

Glbt (Eugène). Essai critique sur les conditions physiologiques de la 
pensée. État du pouls carotidien pendant le travail intellectuel. 
Tome VIII, 742. 

GoBTZ. Tome III. (Voir DAjerine.) 

GoHBAULT et Charcdt. Tomes II, III, VIII. (Voir Gharcot.) 
GoMBAULT et Deboye. Tome VI. (Voir Debove.) 
GoMBAULT et Hanot. Tome IX. (Voir Hanot.) 



Gouguenheim et Balzer. Contribution à Tanatomie pathologique de la 
tuberculose laryngienne, et en particulier de la lésion désignée sous 
le nom d'œdème de la glotte, chez les tuberculeux. Tome X, 266. 



Grangher. Tuberculose pulmonaire. Tome. V, 1-38, 607-567. 

Grasset (J.). Note sur les effets de la faradisation cutanée tlans 
Thémianesthésie de cause cérébrale. Tome III, 764. 

GuiLLBBEAU (Alfred). Un cas d'épignathie chez le veau. Tome VIII, 205. 
Halloprau (H.). Note sur un fait de trombose basUaire* Tome III, 714. 
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Hanot(V.). Deux observations de mal perforant avec ataxie locometrice, 
ToMi VIII, 157. 



HAiiev et BouLKT (G.). Tohb I. (Voir Bouley.) 

4 

Hanot et Gombault (Albert). Étude sur la gastrite chronique avec sclérose 
sous-muq[ueuse hypertrophique et rétropéritonite calleuse. Tome IX 
410. 

Hanben (J. Armauer).. Terminaisons des nerfs dans les^muscles du 
corps de la sangsue. Tomb VIII, 739. 

Hardt (E.). Tome III. (Voir Gallois.) 

Hatem (Georges). Contribution à l'étude de l'hépatite interstitielle 
chronique avec hypertrophie (sclérose ou cirrhose hypertrophique). 
Tome I, 125-156. 

Note sur deux cas de myélite aiguë centrale diffuse. Tome I, 
603-633. 

Du dosage de l'hémoglobine par les teintes coloriées. Tome IV, 
946-970. 

Note sur un cas de troubles trophiques avec élévation de la tem- 
pérature, consécutifs à une plaie intéressant plusieurs branches ner- 
veuses. Tome V, 90. 

Recherches sur l'évolution des hématies dans le sang de l'homme 
et des vertébrés. Tome V, 692. 

Recherches sur l'évolution des hématies dans le sang de l'homme 
et des vertébrés. Tome VI, 201. 



Hatem et Fbrt. Dosage comparatif de la fibrine dans le sang et dans la 
lymphe. Tome X, 274. 

Herzen. Nouvelles expériences sur le rapport fonctionnel entre le foie 
et la rate. Tome IV, 792-794. 

HoaoAN (Georges et Francis-Elisabeth). Étude sur le rôle de la peau 
dans l'infection cancéreuse. Tome VII, 284. 

Étude sur le changement subi par le Système nerveux dans la lèpre. 
Tomes IX, 83, et X, 28S. 
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HoRTOLis (Gharlet). Reohorches histologiqaos sur le glomérule et les 
épithéliums du rein. Tohb VIII, 861. 

Histologie pathologique de l'œdème aigu congestif du rein (infil- 
tration embryonnaire par diapôdèse). Tous VIII, 886. 



Jacquet. Note pour servir à l'étude de la maladie d'Addison. Tome V« 
. 679. 



JoFFROT (Alix). De la névnte parenchymateuse spontanée, généralisée 
ou partielle. Tome VI, page 17. 

De la bronchite et de la bronchopneumonie dans la variole. Tomb VII, 
682. 

De la trépidation épileptoïde et de la possibilité de la produire, 
dans certains cas par Texcitation des nerfs de la peau. Tome VIII, 
" 470. 

Note sur le réflexe tendineux dans la paralysie générale des 
aliénés. Tome VIII, 474. 

Deux observations de zona et d*atrophie musculaire du membre 
supérieur. Tome IX, 170. 

Chute de Tongle du gros orteil chez un ataxique. Tome IX, 174. 

JoLTBT et Reonard. Recherches physiologiques sur la respiration des 
animaux aquatiques. Tome IV, 584. 

JouRNUG. Contribution à Tétude des angiomes du foie. Tomk VI, 58. 

Kblsgh (A.). Note pour servir à Tanatomie pathologique de la leu- 
cémie. Tome II, 492-497. 

Contribution à Tanatomie pathologique des maladies palustres 
endémiques. Observations sur l'anémie , la mélanémie et la mélanose 
' palustre. Tome II, 690-734. 

Nouvelle contribution à fanatomie pathologique des^ maladies 
palustres endémiques (observations sur les variations numériques 
des globules blancs du sang dans les diverses formes de .l'intoxica- 
tion paludéenne). Tome III, 490. 



Kelsgh (A.) et KiENER (P.-L.). Contribution à l'étude de l'adénome du 
' Me. Tome III, 622. 

Note sur la néoformation de canaliôules biliaires dans l'hépatite 
Tome III, 771. 
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Des affeetions paludéennes du foie. Tomk V, 511. 
Affections paludéennes du foie. Tome VI, 354. 
Les altérations paludéennes du rein. La néphrite paludéenne aiguô 
et chronique. Tome IX, 278. ' 

Kblsch (A.) et Wannebrougq. Contribution à l'histoire de la cirrhose 
hypertrophique du foie. Tome YIII, 797* 

KiKNBR. De la tuberculose dans les séreuses chez Thomme et les ani- 
maux inoculés. Tomb VII, 790. 

KiENBR et Kblsch* (Voir Kslsgr. Tomes III, V, VI, IX.) 

LabbA. Note sur la circulation yeineuse du cerveau et sur le mode de 
développement des corpuscules de Pacchioni. ToAe VI, 135. 

De liAGERDA. Tome VIL (Voir Coutt.) 

Landout (E.). Del'amblyopie hystéri^e. Tome II, 634-652. 



Latastb (F.). Anatomie microscopique de Toviducte de la cistude 
d'Europe. Tome III, 185. 



IjAVeram (A.). Observation de myélite centrale subaiguô compliquée de 
néphrocystite et d'infection purulente. Remarques sur les paraplégies 
dites réflexes. Tome II, 857,878. 

Deux observations d'épithélioma à cellules cylindriques des voies 
digestives. Tome III, 300. 

Contribution à l'histoire de la gastrite et de l'ulcère rond de 
l'estomac. Tome III, 443. 

Contribution à l'anatomie pathologique du tétanos et de la névrite 
ascendante aiguë. Tomb IV, 695. 

Contribution à l'anatomie pathologique des abcès du foie. Tome VI, 
654, 

Observation d'épithélioma à cellules cylindriques .primitif du foie. 
Tome VII, 661. 

Ledebbff. Contribution à rétode de Taciioa delà ohaleur et de la dessk^ 
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cation sur la virulence des liquides septiques et sur les organismes 
inférieurs. Tome X, 175. 



Lbloir (H.). Altération spéciale des cellules épidermiques. Toicb V, 466. 

Contribution à Tétude de la formation des pustules et des vésicules 
sur la peau et les muqueuses. Tome VII, 307. 

Contribution à Pétude de la structure et du développement des 
productions pseudo-membraneuses sur les muqueuses et sur la peau. 
Tome VII, 420. 

Contribution à Tétude des affections cutanées d'origine trophique. 
Tome VIII, 391. 

LiLOiR etDÉJERiNS. ToMss VIII, IX. (Voir Déjerinb.) 

Lbmoigne et LussANA. Des centres moteurs encéphaliques. Recherches 
physiologiques. Jome IV, 119. 

Lbrot. Contribution à rétude des dilatations bronchiques, Tome VI, 772< 



Letulls (Maurice). Sur un cas de lona ophtalmique gangreneux 
compliqué de paralysie faciale. Tome IX, 162. 



LuBiMOFF (de Moscou). Note sur le développement des vaisseaux 
de nouvelle formation dans la paralysie générale progressive. 
Tome I, 884-889. 

Recherches sur Tétat du système nerveux sympathique dans un 
cas d*atrophie musculaire progressive spinale protopathique et 
dans un cas de sclérose latérale amyotrophique. Tome I, 889-896. 

LusiANA. Tome IV. (Voir Lemoiqnb.) 

LuTS. Technique photographique. Tomb II, 5Q2-566. 

Maonan. De la sclérose du'nerf optique et des nerfs de Tœil dans la 
paralysie générale. Tome IV, 839. 

Malassez (L.). Nouveaux procédés de micrométrie. Tome I, 27-91. 
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Nouvelle méthode de numération des globules rouges et des glo- 
bules blancs du sang. Tome I, 32-52. 

Note sur le champignon de la pelade. Tome I, 203-212. 

Note sur le champignon du pityriasis simple. Tome 1, 451-464. 

Note sur Tanatomie pathologique de Talopécie pityriasique. 
Tome I, 465-478. 

Nouveaux procédés pour apprécier la masse totale du sang. 
Tome I, 797-810. 

Note sur un cas de maladie kystique de testicule. Tome 1, 122-135. 
Recherches sur quelques variations que présente la masse totale 
du sang. Tome II, 261-280. 

Note sur le siège et la structure des granulations tuberculeuses 
du testicule. Tome III, 56. 

Examen histologique d'un cas de cancer encéphaloïde du poumon 
(épithélioma) Tome III, 353. 

Note sur le st)ectre du picro-carminate d'ammoniaque. Tome IV, 41. 

Sur la richesse en hémoglobine des globules rouges du sang. 
Tome IV, 634. 

Sur la mesure des grossissements microscopiques. Tome V, 79. 

Correction des déformations produites par les chambres claires de 
Milne-Edwards et de Nachet. Tome V, 406. 

Sur les perfectionnements les plus récents apportés aux méthodes 
et aux appareils de numération des globules sanguins et sur un nou- 
veau compte-globules. Tome VII, 377. 

Sur la formation des globules rouges dans la moelle des os de 
quelques mammifères. Tome IX, 1 . 

Sur les perfectionnements les plus récents apportés aux appareils 
hémo-chromométriques et sur deux nouveaux hémo-chromomètres.. 
Tome X, 277 et 511. 



Malassez et MoNOD. Des tumeurs à myéloplaxes (sarcomes angioplas- 
tiques). Tomb V, 875. 



Malassez et Reclus. Sur les lésions histologiques de la syphilis tes- 
tioulaire. Tome VIII, 946. 



MalaMbz et BB SiNÊTT. Sur la structure, Forigine et le développement 
des kystes de l'ovaire. Tome V, 39. Tome VI, 624. Tomb VII, 867. 
Tome VIII, 224. 

Malassez et Teraillon. Recherches expérimentales sur Tanatomie 
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pathologique de Tépididyinite conaéoative à riaflammation du canal 
déférent. Tomb Vil, 738. 



Malherbe. Note sur une dégénérescenoe particulière des fibres con- 
jonctives observée dans un polype fibro-muqueux des fosses nasales 
(dégénérescence mycélioïde). Tomb VI, 787. 

Recherches sur répithéliome calcifié des glandes sébacées. Con- 
tribution à rétude des tumeurs ossiformes de la peau. Tome VIII, 
529. 



Manouvribz. Nouvel œthésiomètre à pointes isolantes, perfectionnement 
apporté à la mesure de la sensibilité tactile. Tomb III, 757. 
Note sur les troubles de la sensibilité dans la tétanie. Tomb IV, 334. 

Martin (Hippolyte). Tuberculose des séreuses et des poumons pseudo- 
tuberculose expérimentale. Tome VII, 130. 

Nouvelles recherches sur la tuberculose spontanée et exp^imen- 
taledes séreuses (tuberculose et scrofulose).ToMB VIII, 49. 

Recherches sur les propriétés infectieuses du tubercule. TubAreu- 
lose infectante ettuberbulose non infectante ou fausse tuberculose. 
Tomb VIII, 272. 

Rechei*ches sur la structure de la fibre musculaire striée, et sur 
les analogies de structure et de fonctions entre le tissu musculaire 
et les cellules à bâtonnets (protoplasma strié). Tome X, 465. 



Masson (F.). Des matières colorantes du groupe indigo considérées au 
point de vue physiologique. Tome I, 958-967. 

Matet. Recherches sur les altérations spontanées des éléments colorés 
du sang dans le plasma à Tabri de l'air. Tome IX, '237. 

Mayor (A.). Contribution à Tétudedes monstres doubles. Des monstres 
du genre janiceps. Tome IX, 127. 

Mbndblbohn. Recherches cliniques stH* la période d*exeitali(m latente 
des muscles dans différentes maladies nerveuses* Tomb VU, 193. 



Meurisse et Mathieu. Polygraphe pouvant être appliqué sur les ani- 
manx. Tomb II, 257-259. 
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MxRKLBN (Pierre). Spasme du moignon chez un amputé de cuisse, 
alcoolique. AUaques épileptiformes survenues quatre ans après 
l'amputation. Tomb IX^ 506. 



Meter. De la formation et du rôle de l'hyaline dans les anéTrysmea et 
dans les vaisseavx. Tous VU, 598. 

MiERZEjBwsKT (J.). Étudos sur les lésions cérébrales dans la paralysie 
générale. Tomb II, 195-235. 



MoNOD (Charles). Tome V. (Voir Malassbs.) 



MoRAT et Dastre. Tome VI, Tome IX et X. (Voir Dastre.) 



MoRAT et Toussaint. Variations de l'état électrique des muscles dans 
les différents modes de contractions étudiées à Taide de la contrac- 
tion induite. Tome IV, 156. 

MoRisANi (D.). Contribution à rétude de l'ostéite destructive. Tome VIII, 
935. 



Motta-Maia et J. Renaut. Note sur la structure et la signification mor- 
' phologique des glandes stomacales de la cistude d'Europe. Tome V, 
67. 



MotiTARO-MARTtN (R.) et Ch. Righbt. Redierohes expérimentales sur la 
• polyarie. Tome VIII, 1. 

» 

NiGATi. Recl^rchcs sur le mode de distribution des fibres nerveuses 
' dans les nerfs optiques et dans la rétine. Tome II, 521-5S9. 

De la distribution des fibres nerveuses dans le chiasma des nerfs 
optiques. Tome V, 658. 

KiGATi et RiCHAUD. Recherchès sur la cirrhose biliaire da lapin dooM8« 
tique. Tome VII, 501. 

NiOATi et TArGHANOPF. Recherches sur les variations du nombre des 
globules blancs dans le sang veineux de l'oreille du lapin sous TiB- 
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fluenoe de la section du sympathique de la eompresaiaa des cernes 
et des excitations inllaiDinatoires. Tous II, 514-520. 



NicoLAiDES. Recherches sur le nombre des globules rouges dans les 
vaisseaux du foie. Tomb X, 531. 



NiTOT. Recherches anatomiques sur la glande sous-maxiilaire et son 
canal excréteur. Tomb YII, 814. 

OLLiviER'(Aug.). De la polyurie et des variations de la quantité de l'urée 
à la suite de Thémorragie cérébrale. Tome III, 85. 
Contribution à l'histoire de la goutte spinale. Tomb V, 455» 

Oné. Recherches expérimentales sur Tempoisonnement par Tagaric 
bulbeux. Tomb IV, 274. 

Parinaud. De Tinfluence de la moelle épinière sur là température. 
Tome IV, 310. 



Parrot (J.). Sur les hémato-nodules cardiaques ches les jeunes enfants. 
Tome I, 538-551. 

Les lésions osseuses de la syphilis héréditaire et le rachitisme. 
Tomb III, 133. 

Sur le développement du cerveau chez les enfants du premier ftge. 
Tome VI, 505. 

Pasghottin. Recherches sur quelques espèces de décompositions pu* 
trides. Influence des sucs digestifs sur la fermentation butyrique. 
Tomb II, 773-800. 

Pasternatzkt (Jean). Recherches expérimentales sur Torigine du trem- 
blement qui accompagne les mouvements volontaires, ou tremble- 
ment intentionnel. Tomb VIII, 338. 

PiBRBET. Plusieurs cas de névrite parenchymateuse avec détails histo- 
logiques. Tome I, 968-972. 
Note sur un cas de myélite à rechutes. Tomb III, 45. 

PaiRiVET et Rbnaut. Mémoires sur les sacs lymphatiques péri-lobulaires 
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OB emi-doisonnéi et communiqaants du poumon du bœuf. Tomb YII, 
672. 



PnRRBT et Troisier, Note sur deux cas d*atrophie musculaire progres- 
sive. Tous II, 236-252. 



Pitres (A.). Recherches expérimentales sur le mode de formation et 
sur la structure des caillots qui déterminent Thémostase. Tome III, 
230. 

Note sur un cas d'atrophie musculaire consécutive à une sclérose 
latérale secondaire de la moelle épinière. Tome III, 657. 

Note sur la nomenelature des différentes régions du centre ovale 
des hémisphères cérébraux. Tome IV, 245. 

Pitres (A.) et Sabourin. Note sur un cas de paralysie labio-glosso- 
laryngée. Tome VI, 723. 



PoiNGARÉ. Recherches expérimentales sur les effets des vapeurs du 
sulfure de carbone. Tome VI, 19. 



PoLAiLLON. Recherches sur la physiologie de Tutérus gravide. Tomb 
VII, 1. 

Ponget (E.). Rétinite leucocythémique (anatomie pathologique). Tomb 
I, 496-508. 
Cataracte pyramidale (anatomie pathologique). Tomb I, 811-820. 
Recherches critiques et histologiques sur la terminaison des nerfs 
dans la conjonctive. Tome II^ 545-561. 

PoNGST et Gatbt. Glyome de la rétine. Tomb II, 303-307. 

PoNGHBT. Action de Tiodure de potassium sur Télimination du plomb 
chez les saturnins. ToMm VII, 74. 



Prévost. Ataxie locomotrice : sclérose des cordons postérieurs com- 
pliquée d'une sclérose symétrique des cordons latéraux. Tomb IV^ 

764. 
ABtagonisme physiologique. Tome IV, 801. 
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Recherohas relatives à raotion physiologique du bromhydrate de 
cioutine. Tome YII, 40. 



Pakvost et David. Note sur un cas d*atrophie des muscles de Uémi- 
nence thénar droite avec lésion de la moelle ëpiniôre. Tous I» 595- 
602. 



Prompt. Note sur le défaut d'achromatisme de rœil. Tome VII, 178. 
PuxLMA. Tome II. (Voir Tarchànoff.) 

Ranvier (L.). De quelques faits relatifs à l'histologie et à la physiologie 
des muscles striés. Tome I, 5-15. 

Note sur les muscles de la nageoire dorsale de Fhippocampe. Tome 
VII, 16-18. 

Nouvelles recherches sur la structure et le développement des 
tendons. Tome I, 181-202. 

Recherches sur la formation des mailles du grand épiploon. Tome 
I,42i-4«8. 

Du développement et de Taccroissement des vaisseaux sanguins. 
Tome I, 429-445. 

Note sur les vaisseaux sanguins et la circulation dans les muscles 
rouges. Tome I, 446-450. 

Des applications de la purpurine à l'histologie. Tome I, .761-778. 

Du spectre produit par les muscles striés. Tome I, 774-780. 

De remploi de l'alcool dilué en histologie. Tome I, 781-796. 

Recherches sur les éléments du sang. Tome II, 1-15. 

Des préparations du tissu osseux avec le bleu d*aniline insoluble 
dans Teau et soluble dansTalcool. Tome II, 16-21. 

Raymond. Sclérose des cordons postérieurs et des cordons latéraux 
coexistant chez le môme malade. Prédominance presque exclusive 
des symptômes spéciaux à la sclérose des cordons latéraux» Tome Xt 
457. 

Raymond et Duval, Tome VI. (Voir Duval.) 

Raynaud et Sabourin. Note sur un cas d*énorme dilatation des voies 
biliaires, avec péri-angiocholite chronique et hypertrophie des glandes 
/. péri«-canalioulairies. Tome VI, 87. 

Reclus. Tome VIII. (Voir Malassbz.) 
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RiaifAiiD. Tom IV. (Voir Joltst.) 



Rbnaut (!.)• Recherches anatomiques sur Térysipèle et les oadèmea de 
. la peau. Tomb I, 284-264. 

Recherches anatomiques sur le tissu élastique des os« Tom II, 
680-544. 

Application des propriétés électives de Téosine soluble dans l'eau 
. à rétude du tissu cqnjonotif • Toxs IV, 211 . 

Observation pour servir à Thisteire de la néphrite et de Téclampsie 
typhoïdes. Tous VIII, 104. 

Recherches sur quelques points particuliers de l'histologie des 
nerfs. La gaine lamelleuse et le système hyalin intra-vaginal. T6me 
VIII, 161. 

Note sur la forme de l'endothélium des artériole;9| des veinules et 
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